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8EDITORIAL
Prof. Dra. Carmen Sckell de Duarte
Ejercicio Legal de la Medicina
Recibimos con asombro una nota enviada a la Sra. 
Ministra de Salud por el Rector de la Universidad 
Nacional de Asunción Prof. Ing. Agr. Pedro Gerardo 
González, quien da el parecer de la U.N.A. (Univer-
sidad Nacional de Asunción) en relación a la habili-
tación de profesionales Médicos recibidos en Cuba 
para ejercer la Medicina en el territorio nacional. Re-
comienda a su excelencia modificar la Resolución Nº 
573 del 27 de Agosto de 2007 del Ministerio de Salud 
Pública que exigía la homologación y convalidación 
de la Facultad de Ciencias Médicas para obtener el 
registro profesional. Dice textualmente: Por lo tanto, 
este Rectorado recomienda a Su Excelencia la mo-
dificación de la Resolución Nº 573 de 27 de agosto 
de 2007 del Ministerio a su cargo, incluyendo a los 
paraguayos que han obtenido la Resolución del Mi-
nisterio de Educación y Cultura para el reconocimien-
to, de manera a permitir que éstos compatriotas, que 
han realizado un enorme sacrificio para realizar estos 
estudios, puedan ejercer la profesión en el Paraguay. 
Asimismo, el MSPBS podrá incluir otro tipo de requi-
sitos, como una pasantía supervisada, de modo a in-
tegrarlos rápidamente al ejercicio de la profesión que 
tanta falta hace, sobre todo en el interior del país, de 
donde estos graduados, en su mayoría, son oriundos.
Es sorprendente que el Rector de la más recono-
cida Casa de Estudios de formación de Profesionales 
Médicos desconozca nuestra opinión como Facultad 
de Medicina de la necesidad en la homologación de 
éstos médicos para ejercer y dar realmente una aten-
ción calificada a nuestra población.
Recordemos que estos médicos vienen de termi-
nar sus estudios sin hacer un Internado Rotatorio, 
menos una Residencia, si Usted se enferma Señor 
Rector o sus familiares, recurrirá a éstos chicos para 
ser atendido?
Darles un registro provisorio en un país donde 
no hay control ni colegiado Médico, les da pie para 
realizar barbaridades en el ejercicio médico como 
venimos viendo últimamente; estos médicos son 
contratados para hacer guardia en Centros Privados 
aceptando pagos ínfimos realizando una competencia 
desleal a los egresados de la U.N.A. Además con en-
viarlos a una pasantía no reglada por la Universidad, 
que posibilidad tendrán de hacer una especialización 
en el futuro.
Los compatriotas que fueron a Cuba son forma-
dos para atención primaria preventiva, no para reali-
zar atención asistencial para lo cual necesitan realizar 
una residencia o mínimo un internado rotatorio en las 
4 troncales de la medicina: pediatría, clínica médica, 
cirugía, ginecología y obstetricia.
Estos chicos no están preparados para operar una 
apendicitis aguda, realizar una cesárea, un legrado en 
una hemorragia aguda en una embarazada, intubar a 
un accidentado, por dar ejemplos.
El Departamento de Educación Médica de nues-
tra Facultad preparó un plan para formar a éstos para-
guayos y homologarlos para que con responsabilidad 
puedan ejercer la Medicina.
No puede haber medicina sin cualificación para 
el pobre del interior del país y medicina calificada 
para el que puede pagar.
Este gobierno prometió mejorar la salud del país 
dar asistencia integral y transversal, su función es ve-
lar por la salud, la formación académica es función 
de la Universidad tanto el pre como post grado. 
No es trabajo del Ministerio de Salud Pública y creo 
que las autoridades deberían rever soluciones fáciles 
y populistas y realizar convenios con la F.C.M. para 
asegurar una formación Académica acorde con los 
acuerdos del MERCOSUR, y que los médicos recibi-
dos en Cuba sean integrados a la labor asistencial re-
glada con los canones internacionales y regionales.
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Legal exercise of the Medicine 
We receive with astonishment a note sent to the 
Mrs. Minister of Health by the Dean of the National 
University of Asunción Prof. Agronomy Engineer 
Pedro Gerardo Gonzalez, who he gives the view of 
the U.N.A. (National University of Asunción) in re-
lation to the qualification of Medical professionals 
received in Cuba to exercise the Medicine in the na-
tional territory. It recommends to their excellence to 
modify the Resolution Nº 573 of August 27 2007 of 
the Ministry of Public Health that it demanded the 
approval and authentication of the Ability of Medical 
Sciences to obtain the professional registration. He 
says textually: Therefore, this Dean recommends to 
Its Excellency the modification of the Resolution Nº 
573 of August 27 of 2007 of the Ministry under its 
position, including the Paraguayans that have obtai-
ned the Resolution of the Ministry of Education and 
Culture for the recognition, from way to allow that 
these countrymen that have carried out an enormous 
sacrifice to carry out these studies, can exercise the 
profession in the Paraguay. Also, the MSPBS will be 
able to include another type of requirements, like a 
supervised internship, in way to integrate them quic-
kly to the exercise of the profession that so much lack 
ago, mainly inside the country, of where these gra-
duate ones, in its majority, are native.  
It is surprising that the Rector of the most grate-
ful House of Studies of formation of Medical Profes-
sionals ignores our opinion like Ability of Medicine 
of the necessity in the approval of these doctors to 
exercise and to really give a qualified attention to our 
population.  
Do let us remember that these doctors come from 
finishing their studies without making a Rotational 
Boarding school, neither a Residence, if you get sick 
Mr. Rector or their relatives, will it appeal these boys 
to be assisted?  
To give them a temporary registration in a country 
where there is not control neither Medical collegian, 
its allow them to carry out atrocities in the medical 
exercise as we come seeing lately, they are hired to 
make guard in Private Centers accepting tiny pay-
ments carrying out a disloyal competition to the re-
ceived ones of the National University of Asuncion. 
Also with to not send them to an internship ruled by 
the University that possibility will have of making a 
specialization in the future.  
These doctors were formed for preventive pri-
mary attention not to carry out assistance attention 
for that which they need to carry out a residence or 
minimum a rotational boarding school in 4 main 
trunks of the medicine paediatric, medical clinic, 
surgery, gynaecology and obstetrics.  
These boys are not prepared to operate a sharp 
appendicitis, to carry out a Caesarean operation, Cu-
rettage in a sharp haemorrhage in a pregnant one, to 
intubate to an accident victim, to give examples.  
The Department of Medical Education of our 
Ability prepared a plan to form these Paraguayans 
and to homologate them so that with responsibility 
they can exercise the Medicine.  
It cannot have medicine without qualification 
for the poor person of the interior of the country and 
qualified medicine for which can pay.  
This government promised to improve the health 
of the country to give integral and traverse attendan-
ce, his function is to look after the health, the acade-
mic formation is function of the University so much 
the pre as post grade it is not work of the Ministry of 
Public Health and I believe that easy solutions and 
populists should be reviewed and to carry out agree-
ments with the Faculty of Medical School to assure 
a formation Academic chord with the agreements of 
the MERCOSUR for these doctors received in Cuba 
they are integrated to the assistance work.  
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Artículo Original
Farmacogenéti-
ca del Acenocu-
marol*
Dr. José Zarza Ortiz1
1) Departamento de Hematología. Cátedra de 
Semiología Médica. Universidad Nacional de 
Asunción. Facultad de Ciencias Médicas.
*) Resumen de Tesis Doctoral en Medicina y Ci-
rugía. Universidad de Navarra (España)
Pharmacogenetic of the 
Acenocoumarol
RESUMEN
El tratamiento anticoagulante oral con fármacos 
cumarínicos es ampliamente utilizado en todo el 
mundo para la prevención de la recurrencia en las 
trombosis arteriales y venosas. La respuesta a los cu-
marínicos depende de varios factores como el sexo, 
la edad, la dieta, los fármacos y probablemente fac-
tores genéticos. En este trabajo estudiamos la impor-
tancia que pueden tener los factores genéticos en la 
sensibilidad al acenocumarol.
SUMMARY
Oral anticoagulant therapy with coumarin deri-
vates is used broadly to prevent recurrent arterial and 
venous thrombosis. The response to coumarin deri-
vates depends on several factors, such as sex, age, 
diet, drugs and probably genetics factors. In this pa-
per, we studied the role of these genetics factors on 
acenocoumarol sensitivity.
INTRODUCCIÓN
Se recogen aquí los resultados de nuestro estu-
dio sobre los factores genéticos implicados en la 
modulación del tratamiento anticoagulante oral con 
acenocumarol. Este es un campo de gran importan-
cia práctica ya que este tratamiento es ampliamente 
utilizado en todo el mundo. El acenocumarol es muy 
eficaz, pero tiene como inconveniente las enormes 
diferencias en la respuesta de cada individuo (1). En 
los últimos años se ha sugerido la importancia de fac-
tores genéticos en la sensibilidad a los anticoagulan-
tes orales (ACO), sobre todo algunos polimorfismos 
del citocromo P-450 CYP2C9 (2,3,4) que es la princi-
pal enzima involucrada en la metabolización de los 
ACO (5,6,7). Sin embargo, hasta el presente trabajo, no 
existía ningún estudio que hubiera demostrado la ex-
istencia de una asociación entre estas variantes y la 
sensibilidad al acenocumarol. Tampoco existían tra-
bajos que hubieran explorado de forma exhaustiva la 
presencia de nuevas variantes en el gen CYP2C9 que 
pudieran explicar las diferentes sensibilidades obser-
vadas en diversos grupos de pacientes. Nuestro tra-
bajo se centrará en el análisis de las principales vari-
antes genéticas del citocromo P-450 CYP2C9 en un 
grupo de pacientes anticoagulados con acenocuma-
rol y en la búsqueda de nuevas variantes que pudi-
eran ser importantes en la sensibilidad individual de 
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los pacientes al efecto anticoagulante del fármaco. 
También exploraremos el propéptido del factor VII 
de la coagulación con la intención de buscar alguna 
variante genética que pudiera explicar los bajos re-
querimientos de acenocumarol en algunos de nues-
tros pacientes. 
MATERIAL Y MÉTODOS
La recogida de muestras para el estudio se llevó 
a cabo en el año 2001. Los individuos participantes 
fueron reclutados en el Hospital Clínico Universi-
tario de Salamanca, Universidad de Salamanca (Es-
paña). Reclutamos 113 pacientes anticoagulados con 
acenocumarol. Dichos pacientes recibían una dosis 
estable de acenocumarol al menos en los tres meses 
previos a la extracción del DNA. Todos los pacientes 
incluidos tenían un INR entre 2 y 3,2 en el momento 
de la extracción del DNA. Los pacientes con enfer-
medad hepática (n = 2) y enfermedad tiroidea (n = 
2) fueron excluidos del estudio. Los 109 pacientes 
finalmente incluidos fueron agrupados en tres cate-
gorías según las dosis de acenocumarol requeridas: 
en el grupo de dosis baja se incluyeron 43 pacien-
tes que recibían una dosis de acenocumarol menor o 
igual a 7 mg por semana; en el de dosis intermedia 
se incluyeron 45 pacientes que recibían una dosis de 
acenocumarol mayor a 7 mg y menor de 28 mg por 
semana; finalmente, en el grupo de dosis alta se in-
cluyeron 21 pacientes que recibían una dosis de ace-
nocumarol igual o mayor a 28 mg por semana. De 
los participantes se recogieron los siguientes datos: 
sexo, edad, dosis semanales de acenocumarol (en mi-
ligramos), INR del día de extracción del DNA, moti-
vo de la anticoagulación, enfermedades asociadas y 
consumo de otros fármacos. 
Se utilizaron los equipos y reactivos adecuados 
para la realización de los estudios de biología mo-
lecular. Se realizó la determinación del INR de cada 
paciente, utilizando el método estándar habitual.
Para el análisis genético utilizamos la técnica de 
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) para am-
plificar el segmento de DNA en el que se encontraban 
las variantes alélicas, para posteriormente realizar 
una digestión con enzimas de restricción específicas 
para cada variante. Se realizó la secuenciación de los 
nueve exónes del gen del citocromo P-450 CYP2C9 
y de las regiones intrónicas adyacentes. Se diseñó 
además una PCR específica para estudiar el propép-
tido del factor VII de la coagulación. 
Estadística descriptiva
Se hizo un estudio descriptivo de las variables 
cuantitativas y cualitativas para determinar las car-
acterísticas de la población estudiada. La normalidad 
de las variables cuantitativas se verificó mediante el 
test de Kolmogrov-Smirnov con la corrección de Lil-
liefors. Como las variables estaban distribuidas nor-
malmente, se expresaron como media (desviación 
estándar). Las variables cualitativas se expresaron 
bien como frecuencias absolutas, bien como porcen-
tajes.
Estadística inferencial
Se utilizó el ANOVA de un criterio para comparar 
el INR y la edad entre los tres grupos de dosis. Las 
diferencias en los requerimientos de acenocumarol 
entre portadores y no portadores de CYP2C9*3 en 
el grupo de bajas dosis se evaluaron mediante el test 
de T de Student para muestras independientes. Poste-
riormente se utilizó un modelo de regresión logística 
ordinal, en primer lugar univariante, para evaluar el 
riesgo de presentar bajos requerimientos de aceno-
cumarol de cada factor por separado. Finalmente, 
se realizó un modelo multivariante para evaluar el 
efecto de las variantes alélicas y de la edad (varia-
bles independientes) sobre los requerimientos de 
acenocumarol (variable dependiente). En el modelo 
multivariante se incluyeron las variables que fueron 
significativas en el modelo univariante y aquéllas 
con tendencia a la significación (p < 0,25). Así se po-
día establecer la posible relación entre la dosis como 
variable ordinal (baja, media, o alta) y las variantes 
alélicas y la edad, controlando las variables sexo y 
empleo de fármacos. La adecuación del modelo se 
evaluó mediante el test de bondad de ajuste de Pear-
son. Los heterocigotos y homocigotos fueron inclui-
dos en la misma categoría debido a la baja prevalen-
cia de pacientes homocigotos en ambos casos.
RESULTADOS: En el estudio realizado se in-
cluyeron 109 pacientes en tratamiento anticoagulan-
te oral con acenocumarol que fueron seleccionados 
según los criterios indicados en el apartado de Mate-
rial y Métodos. En las siguientes tablas se presentan 
los resultados.
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Tabla 1. Frecuencia de la variante CYP2C9*3 en pacientes con diferentes requerimientos de acenocumarol.
CYP2C9*3
Dosis baja 
(n = 42)
Dosis intermedia
(n = 45)
Dosis alta 
(n = 21)
Ausente
Heterocigoto
Homocigoto
30 (71,4%)
11 (26,2%)
1 (2,4%)
43 (95,6%)
2 (4,4%)
–
20 (95,2%)
1 (4,8%)
–
Frecuencia 
alélica 15,5% 2,2% 2,3%
Tabla 2. Frecuencia de la variante CYP2C9*2 en pacientes con diferentes requerimientos de acenocumarol.
CYP2C9*2
Dosis baja 
(n = 43)
Dosis intermedia
(n = 44)
Dosis alta 
(n = 21)
Ausente
Heterocigoto
Homocigoto
30 (69,8%)
11 (25,6%)
2 (4,6%)
29 (65,9%)
14 (31,8%)
1 (2,3%)
20 (95,2%)
1 (4,8%)
–
Frecuencia 
alélica 17,4% 17,8% 2,3%
Se investigó además la presencia de las variantes Ile181Leu y Leu208Val en 106 pacientes, ninguno de 
los cuales era portador de estas variantes alélicas. 
 
Tabla 3 Frecuencia de la variante C-1189 del promotor CYP2C9 en pacientes con diferentes requerimientos 
de acenocumarol.
C-1189
Dosis baja 
(n = 40)
Dosis intermedia
(n = 44)
Dosis alta 
(n = 21)
Ausente 
Heterocigotos
Homocigoto
15 (37,5%)
17 (42,5%)
8 (20%)
21 (47,3%)
16 (36,7%)
7 (15,9%)
17 (80,9%)
3 (14,3%)
1 (4,8%)
Frecuencia 
alélica 41,2% 34,1% 11,9%
Estudio de los factores asociados a los 
requerimientos de acenocumarol mediante 
regresión logística ordinal 
Análisis univariante
Se realizó un análisis univariante que incluyó las 
variantes CYP2C9*2 y CYP2C9*3, el alelo C-1189 
del promotor de CYP2C9, la edad, el sexo y el con-
sumo de fármacos. El objetivo de este análisis fue 
evaluar la probabilidad de precisar bajos requerim-
ientos de acenocumarol asociado a cada factor por 
separado. La variante CYP2C9*3, la presencia del 
alelo C-1189 del promotor y la edad avanzada incre-
mentaban significativamente la probabilidad de re-
querir dosis de acenocumarol bajas, por lo que se in-
cluyeron en el análisis multivariante. Aunque el efec-
to de la variante CYP2C9*2 sobre la probabilidad de 
presentar bajos requerimientos no fue significativo, 
consideramos que esta variante podía ser importante 
en el análisis multivariante ya que presentaba una p 
< 0,25, motivo por el cual también fue incluida en el 
análisis. En cuanto al sexo y a las interacciones far-
macológicas, se excluyeron del modelo multivariante 
por la baja significación estadística que presentaban 
(p = 0,41 y p = 0,29 respectivamente). En la tabla 4 
se presenta el resultado del análisis univariante.
13
Tabla 4. Análisis Univariante mediante regresión logística ordinal.
Variable OR IC 95% p (wald)
CYP2C9*2
CYP2C9*3
Alelo C-1189
Edad (años)
sexo
Fármacos
1,89
8,06
2,98
1,11
1,36
1,78
0,84-4,23
2,11-30,30
1,42-6,28
1,05-1,16
0,65-2,81
0,60-5,23
0,1221 
0,0022 
0,0041 
< 0,0001
0,4122
0,2963
Análisis Multivariante
Se realizó un análisis multivariante para evaluar 
la influencia de CYP2C9*2, CYP2C9*3, el alelo 
C-1189 del promotor de CYP2C9 y la edad sobre 
la probabilidad de precisar bajos requerimientos de 
acenocumarol. Curiosamente, el alelo C-1189 del 
promotor de CYP2C9, cuya influencia era signifi-
cativa en el modelo univariante, dejaba de serlo en 
el multivariante (p = 0,518) y además se producían 
desajustes que hacían inviable el modelo, debido al 
marcado desequilibrio de ligamiento que existía en-
tre C-1189 y las variantes CYP2C9*3 y CYP2C9*2: 
la mayoría de los portadores de CYP2C9*2 y 
CYP2C9*3 presentaban el alelo C-1189 del pro-
motor. De los 27 portadores de CYP2C9*2 en los 
que se pudo genotipar la variante del promotor, 25 
(92,6%) presentaban el alelo C-1189; además, los 
15 pacientes portadores de la variante CYP2C9*3 
presentaban el alelo C-1189. Un rasgo a destacar es 
que el único portador homocigoto de CYP2C9*3 era 
también portador homocigoto del alelo C-1189 del 
promotor. Por el contrario, de 52 portadores homo-
cigotos de T-1189 sólo dos pacientes eran portadores 
de CYP2C9*2 o CYP2C9*3. Por tanto, para esclare-
cer si el alelo C-1189 era o no importante en el re-
querimiento de acenocumarol recurrimos a estudiar-
lo en aquellos pacientes no portadores de CYP2C9*2 
ni CYP2C9*3. En la tabla 5 se presenta la tabla de 
contingencia del alelo C-1189 y la dosis en pacientes 
sin CYP2C9*2 ni CYP2C9*3.
Tabla 5. Tabla de contingencia de presencia del alelo C-1189 y la dosis en sujetos no portadores de CYP2C9*2 
ni CYP2C9*3.
C-1189
Dosis baja
(n = 20)
Dosis intermedia
(n = 27)
Dosis alta
(n = 19)
Ausente
Presente
15 (75%)
5 (25%)
17 (63%)
10 (37%)
17 (89,5%)
2 (10,5%)
A continuación se realizó un análisis multivari-
ante en este subgrupo de pacientes sin CYP2C9*2 
ni CYP2C9*3 para valorar con más precisión el pa-
pel del alelo C-1189. El resultado ajustado por edad 
no fue estadísticamente significativo (p = 0,532). 
Es decir, este resultado indicaba que la presencia 
del alelo C-1189 no afectaba a los requerimientos 
de acenocumarol y que el gran efecto observado en 
el análisis univariante se debía a su asociación con 
CYP2C9*2 y CYP2C9*3 y no a un efecto propio. Por 
otro lado, en los datos presentados en la tabla 12 se 
observa que los portadores del alelo C-1189 parecen 
presentar una menor frecuencia en el grupo de dosis 
alta en comparación con los de los grupos de dosis 
baja e intermedia. Para valorar si esto era o no impor-
tante, se realizó un test de Chi-cuadrado de Pearson 
cuyo resultado no fue significativo (p = 0,128), indi-
cando que aunque parecía haber una tendencia a no 
requerir una dosis muy alta si se era portador del alelo 
C-1189 esto no se puede concluir de forma definitiva: 
se necesitaría realizar estudios con un mayor número 
de pacientes para confirmar dicha tendencia.
En el modelo final se incluyeron la edad y las 
variantes CYP2C9*2 y CYP2C9*3. Los resultados 
de este modelo se presentan en la tabla 6. Para medir 
si existía discrepancia entre lo que predecía el mod-
elo y lo que se observaba en los datos obtenidos re-
alizamos un test de bondad de ajuste de Pearson. En 
este caso no existió discrepancia ya que el resultado 
no fue significativo (p = 0,125) y esto indicó la vali-
dez del modelo utilizado.
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Tabla 6. Modelo multivariante.
Variante OR Ajustada IC 95% P (wald)
CYP2C9*3
CYP2C9*2
Edad (años)
6,02
2,70
1,12
1,53-23,64
1,09-6,73
1,07-1,17
0,0101
0,0325
<0,0001
Test de bondad de ajuste: p = 0,125.
Los portadores de CYP2C9*3 presentaban una 
probabilidad notablemente elevada (seis veces ma-
yor) de requerir una dosis menor de acenocumarol en 
comparación con los no portadores de esta variante 
alélica. También los portadores de CYP2C9*2 tenían 
una mayor probabilidad de requerir menos acenocu-
marol que los no portadores, si bien ésta no era tan 
acusada como en el caso de CYP2C9*3. 
Otro resultado destacable y novedoso es el que 
hace referencia al efecto de la edad: por cada año au-
menta un 12% la probabilidad de necesitar una dosis 
baja de acenocumarol. Nuestro estudio es, por tanto, 
el primero que atribuye a la edad un efecto sobre el 
requerimiento de este anticoagulante.
Una vez analizada cada variable por separado, 
quisimos estudiar si existían interacciones entre ellas 
que condicionaran las dosis requeridas de fármaco: se 
estudió la interacción entre las variantes CYP2C9*2 
y CYP2C9*3 para ver si el efecto de una variante 
dependía de la presencia de la otra, obteniéndose un 
resultado no significativo (p = 0,78), lo que indica 
que no existe tal interacción; a continuación se eva-
luó la interacción entre CYP2C9*2 y la edad para ver 
si el efecto de la edad dependía de la presencia de la 
variante CYP2C9*2: el resultado tampoco fue signi-
ficativo (p = 0,27), como tampoco lo fue el obtenido 
al analizar la interacción entre la edad y CYP2C9*3 
(p = 0,43). En definitiva, al no existir ninguna inte-
racción entre las tres variables, aceptamos el modelo 
presentado en la tabla 13 como modelo final: tanto la 
variante CYP2C9*3 como la CYP2C9*2 y la edad 
influyen por sí mismas en el requerimiento de aceno-
cumarol de forma significativa.
Para profundizar en el gran efecto de CYP2C9*3 
sobre las dosis de acenocumarol realizamos un test 
T de Student, con la intención de evaluar las diferen-
cias en los requerimientos de este anticoagulante en 
el grupo de dosis baja entre portadores y no portado-
res de la variante: dentro de ese grupo, los portadores 
de CYP2C9*3 requerían dosis aún menores que los 
no portadores. Para corroborar este hallazgo original 
de la importante influencia de la variante 2C9*3, pu-
dimos describir por primera vez en la literatura mé-
dica un paciente portador homocigoto que durante el 
tratamiento con acenocumarol precisó dosis extre-
madamente bajas de acenocumarol (entre 1,25 y 5 
mg semanales) a pesar de lo cual presentó periodos 
de coagulación supraterapéutica y un episodio de he-
morragia digestiva grave. 
Secuenciación del gen del citocromo P-450 
CYP2C9 
Se secuenciaciaron los nueve exones del gen del 
citocromo P-450 CYP2C9, incluidas las regiones in-
trónicas adyacentes, en un grupo seleccionado de pa-
cientes que, por sus características (requerimientos 
de dosis baja o alta de acenocumarol sin condicio-
nantes genéticos conocidos), contaban con con ma-
yores posibilidades de ser portadores de algún factor 
genético con influencia en las dosis del fármaco. No 
se observaron anomalías en la secuencia de los pa-
cientes. 
Secuenciación de la región del gen del factor 
VII de la coagulación que codifica el propéptido 
Con la hipótesis de que podría existir alguna va-
riante en el propéptido del factor VII de la coagula-
ción que explicara la sensibilidad al acenocumarol en 
nuestros pacientes se intentaron identificar variantes 
en el propéptido del factor VII en un gruposeleccio-
nado de diez pacientes con bajos requerimientos de 
acenocumarol que no recibían fármacos que alteraran 
su metabolización ni eran portadores de CYP2C9*3. 
De nuevo encontramos que ninguno de ellos tenía al-
teraciones en la secuencia del propéptido. 
DISCUSIÓN
Los datos obtenidos en este trabajo demuestran 
por primera vez que las variantes CYP2C9*3 y 
CYP2C9*2 aumentan la sensibilidad al efecto an-
ticoagulante del acenocumarol pero, a diferencia 
de trabajos previos realizados con warfarina, la va-
riante CYP2C9*3 tiene un efecto mucho mayor que 
la variante CYP2C9*2. Asímismo, demostramos 
por primera vez que la edad del paciente condicio-
na la sensibilidad al acenocumarol. Por otro lado, 
las variantes Ile181Leu y Leu208Val del exón 4 de 
CYP2C9, no existen y en realidad son artefactos de-
bidos al empleo de una técnica inadecuada de ampli-
ficacion del DNA. La variante C-1189T del promotor 
de CYP2C9 no parece tener un papel importante en 
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la sensibilidad al acenocumarol. Aunque no hemos 
encontrado nuevas variantes, creemos que éstas exis-
ten y que deberían buscarse en grupos seleccionados 
de pacientes particularmente sensibles o resistentes al 
acenocumarol cuya peculiar respuesta al tratamiento 
no pueda explicarse por los factores genéticos o am-
bientales conocidos hasta el momento. Finalmente, 
podemos decir que la sensibilidad a los ACO no se 
puede explicar por un único factor, sino que se debe 
a la interacción de múltiples factores genéticos y am-
bientales, como lo demuestran nuestros resultados. 
El conocimiento de estos factores permitirá persona-
lizar el tratamiento y de este modo se aumentará la 
seguridad de la terapéutica anticoagulante. Por este 
motivo, nuestros resultados tienen trascendencia clí-
nica ya que contribuyen al conocimiento de los fac-
tores con influencia en la sensibilidad al efecto anti-
coagulante del acenocumarol.
CONCLUSIONES
1. Hemos demostrado por primera vez que ser 
portador de la variante CYP2C9*3 se asocia 
con una mayor probabilidad de precisar una 
dosis baja de acenocumarol. 
2. Los pacientes portadores de la variante 
CYP2C9*2 tienen una probabilidad entre dos 
y tres veces mayor de precisar una dosis más 
baja de acenocumarol que los no portadores 
de esta variante alélica.
3. Contrariamente a lo que se ha descrito en la 
literatura con la warfarina, la variante alélica 
2C9*3 del citocromo P-450 condiciona mu-
cho más la sensibilidad al tratamiento con 
acenocumarol que la variante 2C9*2.
4. La edad es un factor muy importante en la 
sensibilidad al tratamiento anticoagulante 
oral con acenocumarol, ya que por cada año 
de edad la probabilidad de necesitar una do-
sis baja de acenocumarol se incrementa un 
12%.
5. Las variantes alélicas Ile181Leu y Leu208Val 
del citocromo P-450 CYP2C9 no existen, 
6. Hemos demostrado por primera vez en una 
población caucásica la presencia de la va-
riante C en la posición –1189 del promotor 
de CYP2C9. Esta variante se encuentra en 
desequilibrio de ligamiento con CYP2C9*2 
y CYP2C9*3 y no tiene influencia en la sen-
sibilidad al tratamiento anticoagulante con 
acenocumarol.
7. No hemos encontrado nuevas variantes de 
CYP2C9 en una serie de pacientes seleccio-
nados por su muy alta o muy baja sensibilidad 
al acenocumarol y carentes de otros factores 
que la expliquen, ni tampoco mutaciones en 
el propéptido del factor VII de la coagulación 
en el grupo de pacientes con muy alta sensi-
bilidad al acenocumarol y carentes de otros 
factores que la expliquen.
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RESUMEN
El crecimiento fetal humano es un proceso muy 
complejo que se determina en el tiempo y en don-
de interactúan factores intrínsecos y extrínsecos. Un 
buen diagnostico ecografico del crecimiento fetal hu-
mano es importante, ya que el presente y futuro del 
recién nacido esta íntimamente ligado a esta etapa 
de la vida. Uno de los riesgos bien conocidos es la 
restricción del crecimiento intrauterino que llega al 
10% en poblaciones de riesgos y se observa en un 
5% en la población general. Para poder detectarlo, 
debemos estudiar  todo el entorno fetal, a la madre, 
medir (biometrías)las distintas partes anatómicas del 
feto. Las anormalidades en el crecimiento y desarro-
llo fetal, es conocido por su bajo peso al nacer, ma-
yor morbilidad y mortalidad. Tienen  mayor deterio-
ro de su calidad de vida futura. Objetivo: conocer la 
concordancia entre la edad gestacional por la fecha 
de la última menstruación y la ecografía. Determinar 
el porcentaje de pacientes que presentan diferencias 
en 1 - 2 y 3 semanas entre la fecha de última regla y 
el examen ecografico de primero, segundo y tercer 
trimestre, estos resultados a su vez relacionar con el 
test de Capurro. Determinar la frecuencia de diferen-
cias Material y método: El estudio es descriptivo 
temporalmente prospectivo de casos consecutivos en 
una población de 161 mujeres grávidas con feto único 
que asistieron al Centro Materno Infantil de Hospital 
de Clínicas para su evaluación ecográfica, sumaron 
322 observaciones, con los criterios de inclusión pre-
establecidos durante los años 2002 al  2004,  luego se 
relacionó con los resultados neonatales inmediatos 
para valorar las patologías detectadas y contribuir 
al manejo oportuno y adecuado. Muestreo no pro-
babilístico de casos consecutivos. Resultados: En 
el primer trimestre  de la gestación la concordancia 
entre la clínica, el examen ecografico y el test de Ca-
purro fue de 88 y 86% para diferencias de 1 semana. 
91 y 92% si la diferencias llegan a 2 semanas. En 
el segundo trimestre, los hallazgos de concordancia 
entre la clínica y la ecografía, este a vez con el test 
de Capurro fue de 84 y 73%. En cambio llegó a 92 
y 93% si la diferencia eran 2 semanas. Para un nivel 
de confianza del 90%  El crecimiento fetal observa-
do por trimestres mostró variaciones de incrementos 
de casos del p 3 y p10. Conclusiones: Los recién 
nacidos, 81% adecuados para la edad gestacional, 
observación igual al prenatal. 13% pequeños para la 
edad gestacional. 6% grandes o macrosomicos. Es-
Fetal growth evaluation 
through ultrasound scan, 
and it’s relation with im-
mediate newborn results.
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El crecimiento fetal humano, es proceso en el 
cual aumenta la masa celular del feto, mediante el 
incremento del número y tamaño de sus células así 
como de la matriz intercelular. En cambio desarro-
llo, es el proceso por el cual logran progresivamente 
adquirir capacidad funcional  todos sus sistemas y 
regulaciones fisiológicas.
El crecimiento fetal humano se lo clasifica en dos 
etapas divididas en cuatro fases; la primera etapa es 
exponencial con diferenciación de órganos y siste-
mas (que comprende las dos primeras fases) y la se-
gunda etapa que llega hasta el nacimiento, es lineal y 
fundamentalmente madurativo. (1) 
La velocidad de crecimiento fetal esta dada en 
principio por un potencial intrínseco de base genéti-
ca, y superpuesto a esto modificándolo considerable-
mente, otros dos reguladores del crecimiento intrau-
terino: el factor hormonal fundamentalmente fetal y 
el regulador ambiental que lo limita o favorece.
Uno de los principales requisitos para que el creci-
miento fetal se desarrolle sin contratiempos es la exis-
tencia de una circulación  materno-fetal adecuada. 
Los nutrientes, electrolitos, agua y glucosa, ade-
más del oxígeno solo pueden llegar al feto si esta 
circulación cumple con determinadas condiciones 
anatómicas y fisiológicas. La disponibilidad de es-
tos sustratos puede verse limitada por ciertos estados 
patológicos que afectan a la madre, la placenta y al 
feto. (2, 3,4)
Se han publicados numerosos artículos sobre el 
tema en la literatura mundial; así, el impulso defi-
nitivo a los estudios lo dieron Lubchenko y cols., 
en 1963 con valores antropométricos, establecien-
do curvas de percentiles relacionando peso y edad 
gestacional desde la semana 24 a las 42. El distinto 
nivel social y económico, la altura, la raza y otros, 
explican que estas curvas no son superponibles.  Así 
las curvas elaboradas en España, Francia e Italia son 
más altas que la de Lubchenko (Denver, Colorado 
que está a 1584 metros sobre el nivel del mar) pero 
más bajas que la de los suecos. (5)
Los exámenes por ultrasonidos, proporcionan en-
tre otros, información acerca del  crecimiento fetal. 
Nos ayudan a determinar  no solo la edad gestacional 
también el peso aproximado en función a las medi-
das biométricas, así como diagnosticar los trastornos 
del crecimiento y su contribución al diagnóstico de 
muchas anomalías. (6,7)
La exactitud de las fórmulas utilizadas para cal-
cular el peso aumenta a medida que lo hace el nú-
mero de partes corporales medidas. Se consigue una 
medición  más exacta cuando se toman medidas de 
la cabeza, el abdomen y el fémur. (8) Depende en gran 
medida de todo esto para adelantar el nacimiento en 
aquellos fetos, de menor peso de lo que corresponde 
tas anormalidades se asociaron a morbilidades del 
15.5%(n=25) que requirió el ingreso a terapia inten-
siva.
Palabras claves: EG (Edad gestacional), FUM 
(fecha ultima menstruación), RC (restricción del cre-
cimiento in útero),RN (recién nacidos) Test de Capu-
rro (test neonatal para  estimar la edad)
SUMMARY
Human fetal growth is a very complex process, 
which is determined through time, were many ex-
trinsic and intrinsic factors are involved. A well done 
diagnosis of human fetal growth is of paramount im-
portance, because the newborn’s present and future 
life is intimately connected with this part of their life. 
One of the well known risks is the issued intrauterine 
growth which reaches 10% in a population at risk, 
and 5% in general population. Issued growth is cha-
racterized by low weight, an increased of morbility 
and mortality. And a major damage of their future 
life quality.  Objectives: -Determine the concordan-
ce between the gestational age by the first day of last 
menstrual period and the ultrasound scan. Determine 
the percentage of patients that show a variation in 
their 1st, 2nd, and 3rd trimester ultrasound test, all the-
se results according to Cappurro’s test. -Determine 
the variable’s frequency. Materials and Method: 
The descriptive study is temporary predictable in 
consecutive cases   in a population of 161 pregnant 
women with unique fetus that assisted to the “Centro 
Materno Infantil del Hospital de Clínicas” for their 
ultrasound scan, giving as result 332 observations, 
with the inclusion criteria previously established sin-
ce year 2002 to 2004; then we relate these observa-
tions with the neonatal immediate results, this way 
we contribute to the appropriate care of detected pa-
thologies. There are no probable samplings of conse-
cutive cases. Results: In the first gestational trimes-
ter, the clinic, the ultrasound scan, and the Capurro’s 
test, was of 86 and 88% for a week’s variation.91 
and 92% if the variation reached two weeks. 90% 
for a confidence level, the three-month observed fe-
tal growth showed variation of an increased number 
of cases of the p3 and p10.  Conclusions: Among the 
newborn, 81% were adequate for their gestational 
age, and 13% were small according to their gestatio-
nal age. 6% were Large for gestational age (LGA). 
These abnormalities are associated with a 15.5% of 
morbility (n=25), which required an intense therapy 
admission.
Key Words: GE (gestational age), FUM (last 
date of menstrual period), RC(Issued intrauterine 
growth),RN ( newborn) Test de Capurro (Capurro’s 
test)
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para su edad gestacional, porque la placenta puede 
resultar insuficiente en la administración de nutrien-
tes y oxígeno, estando mejor el feto en manos del 
neonatólogo que intra útero. (9,10)
Si el feto fuera grande y de termino, puede estar 
indicada una cesárea, y más aun en mujeres con dia-
betes. (11,12)
Conociendo la importancia de las medidas feta-
les, estas forman parte de la ecografía obstétrica, nos 
abocaremos a estudiar algunos parámetros biométri-
cos de mayor utilidad utilizados en nuestro servicio. 
Para trabajar,  empleamos la tabla de Hadlock y col. 
entre otros  como  referencia. (11, 13,17) En primer lugar, 
citaremos al diámetro biparietal (DBP) empleado 
habitualmente para establecer la edad gestacional y 
valorar con las curvas de crecimiento fetal su evo-
lución. Es uno de parámetros más estudiados por su 
accesibilidad,  pero debemos conocer sus limitacio-
nes. (13,14)
En 1968 Campbell observó en 35 casos de recién 
nacidos por cesárea, discrepancias inferiores a 0,5 
mm en 43% (15 casos), entre 0,5 y 1mm 23% (8 ca-
sos) y diferencias entre 1-2 mm en 28,5% (10 casos), 
mayores a 2 mm en el 5,5%, el error medio obtenido 
en el estudio fue de 0,8 mm, con un máximo de 3,5 
mm. (15)
Kurtz (16) y Hadlock (17) señalan que existe gran di-
ferencia entre los datos obtenidos antes y después de 
1974 debido a la introducción de la escala de grises a 
partir de 1972. En el 90% de los casos el error fue de 
+/- 2 mm, pero algunas variaciones alcanzaron 4-5 
mm.
En el primer trimestre, la exactitud para predecir 
la edad gestacional fue establecida de manera clara 
con  la longitud cráneo –nalgas (LCN), entre la 7 y 
13 semanas, es de +/- 5 a 7 días. Artículos  publi-
cados en la década de los noventa han demostrado 
que el DBP medido entre las semanas 20 y 24 tiene 
exactitud comparable. (18,19, 20, 21)
En 1985 Campbell (20) informó sobre un 84,7% de 
casos cuyo parto se produjo con un margen de +/- 2 
semanas cuando la fecha de la última regla era bien 
conocida. Mediante la LCN obtuvo una predicción 
correcta 84,6% y un DBP practicado a las 12-18 se-
manas dio una predicción correcta en 89,4%. 
Se afirma que una medida de LCN a las 7 sema-
nas y en DBP a las 24 semanas tienen la misma exac-
titud equivalente a +/- 5 a 7 días. (21,22)
En el trabajo de Campbell a partir de la medida 
del  DBP entre las 20 y 30 semanas, la línea de re-
gresión permite establecer la edad gestacional con un 
margen de +/- 9 días en el 95% de los casos.(23) Sa-
bbagha et al demostraron una exactitud similar con 
medidas del DBP en gestaciones no superiores a las 
29 semanas y aconsejan  la medición del DBP en ges-
taciones de riesgo entre las 20-25 semanas. (24)
A lo largo del tercer trimestre, el DBP se muestra 
como método inexacto para valorar la edad gestacio-
nal. (25)
En cuanto al perímetro cefálico (PC o CC), en el 
tercer trimestre, tiene una exactitud de +/- 2-3 sema-
nas y para otros  la correlación  es de +/- 1 semana. 
(26,27)
Hadlock y col. consideran que el perímetro ce-
fálico es una buena medida predictiva de la edad 
gestacional, pero no tanto como el DBP cuando la 
forma de la cabeza es normal, es decir descartando la 
braquicefalia o dolicocefalia. En cambio con el uso 
de las curvas de crecimiento, el perímetro cefálico 
es más preciso desde el punto de vista conceptual ya 
que es independiente de la forma de la cabeza. (27)
Al hablar del perímetro abdominal (CIA ABD) 
decimos que constituye un elemento fundamental 
para valorar el crecimiento del feto, también se co-
rrelaciona con la edad gestacional para valorar el 
peso. (28,29) Los estudios prenatales, han permitido ha-
cer un diagnóstico temprano de las alteraciones del 
crecimiento, los valores obtenidos se traspolan a la 
tabla de crecimiento de referencia y se establecen los 
percentiles. Existen diferencias en función del sexo, 
la raza y la presencia de enfermedades maternas 
como la diabetes, la hipertensión arterial  y en gene-
ral todas aquellas que alteran el crecimiento fetal. Se 
sabe que los varones tienen una  medida abdominal 
mayor que las mujeres a partir de las 28 semanas. 
También difiere si valoramos de una región a otra, 
los europeos tienen mayor medida que los de la India 
por ejemplo. (30)
En relación a la medición de las extremi-
dades, tomamos como parámetro la longitud 
femoral (LF) en este trabajo, cuya finalidad justifi-
ca para valorar también la edad gestacional cuando 
existe dificultad  para medir el DBP o PC. Define, 
además que las comparaciones en relación con las 
otras medidas  citadas y el perímetro abdominal, 
descarte la presencia de procesos dismórficos que 
afecten las extremidades, mediante  la valoración del 
crecimiento y la ecoestructura. (31)
En dos artículos de Hadlock, el margen de error 
observado entre las semanas 18-24 fue de +/- 11,6 días 
pero el valor predictivo de la edad gestacional dismi-
nuía a medida que se acercaba el final de la gestación, 
siendo de +/- 22,7 días entre las semanas 36 a 42. (32)
En relación al peso; existen tablas de correlación 
entre el cálculo de la edad gestacional y el peso es-
timado para ese tiempo, pudiendo agruparse en per-
centiles adecuados o no a la edad gestacional. Se ge-
neran a partir de dicha observación la clasificación 
en bajo o alto riesgo en los sistemas de puntuación 
de los embarazos con menor o mayor riesgo. La res-
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tricción del crecimiento o retardo del crecimiento 
intrauterino como se lo conocía anteriormente (RC 
o RCIU) es considerado de riesgo y que debemos 
diagnosticar. (33)  Los trabajos nacionales publicados 
sobre la edad gestacional y el crecimiento fetal a tra-
bes de  biometrías como el DBP  y el fémur son de 
Centurión Bogado (34) y otro, el de Peris Manchini, 
(35) traspolados a nuestro tiempo observamos nece-
sario incorporar  más mediciones biométricas, como 
la  longitud cráneo- nalga (LCN), la circunferencia 
cefálica (CC) la circunferencia abdominal (CA) pa-
rámetros útiles hoy día, mundialmente aceptados 
para evaluar el desarrollo y crecimiento fetal. Con 
esta técnica se podrá detectar temprano algunas anor-
malidades como la restricción del crecimiento (RC  o 
RCIU) y contribuir de esta manera a intentar  dismi-
nuir las consecuencias que se citan por esta causa.
La RC se acompaña de bajo peso, menor circun-
ferencia cefálica, menor talla y tienen  mayor deterio-
ro en su calidad de vida futura; a esto se debe sumar 
una mayor morbimortalidad perinatal.(36) Algunos 
trabajos seguidos en el tiempo relacionan la RC con 
menor coeficiente intelectual y más probabilidades 
de sufrir hipertensión arterial  en la adolescencia. Las 
mujeres con este diagnóstico al nacer, al ser madres 
tienen 2,2 veces más tendencia de desarrollar hijos 
con esta patología y  desarrollar diabetes gestacional. 
El seguimiento en el tiempo permitirá conocer el pa-
trón de crecimiento de los fetos. (37) 
Ahora bien, conociendo toda la importancia se-
gún la literatura, el objetivo de este trabajo es descri-
bir los exámenes perinatales de casos consecutivos 
para valorar, crecimiento fetal por ultrasonografía a 
través de las mediciones biométricas, en las madres 
con embarazo único y relacionar con los resultados 
neonatales inmediatos en el Centro Materno-Infantil 
del Hospital de Clínicas, Cátedra de Ginecología y 
Obstetricia de la Universidad Nacional de Asunción 
y contribuir con uno de los métodos auxiliares, al ma-
nejo oportuno y adecuado de las patologías citadas. 
OBJETIVO GENERAL
Determinar la concordancia entre la edad gesta-
cional por FUM y ecografía en embarazadas con ges-
tación única que consultan al Departamento de Me-
dicina Perinatal del Hospital clínicas entre el 2002 
al 2003.
OBJETIVOS ESPECÍFICOS
1. Determinar la frecuencia de pacientes que pre-
sentan una diferencia de hasta 1 semana en la 
edad gestacional por FUM y por ecografía en 
el primer trimestre.
2. Determinar la frecuencia de pacientes que pre-
sentan una diferencia de hasta 2 semanas en la 
edad gestacional por FUM y por ecografía en 
el segundo y tercer trimestres.
3. Determinar la frecuencia de pacientes que 
presentan una diferencia de hasta 1 semana en 
la edad gestacional por ecografía en el primer 
trimestre y el test de Capurro neonatal.
4. Determinar la frecuencia de pacientes que pre-
sentan una diferencia de hasta 2 semanas en la 
edad gestacional por ecografía en el segundo y 
tercer trimestres y el test de Capurro neonatal.
5. Determinar la curva de crecimiento fetal según 
edad gestacional por biometría de Hadlock 
6. Establecer el percentil de crecimiento fetal se-
gún peso y edad gestacional por trimestre.
7. Determinar las características maternas re-
lacionadas al crecimiento intrauterino: edad, 
paridad, ganancia de peso, presión arterial y 
altura uterina al ingreso.
MATERIAL Y MÉTODO
Diseño: el estudio es observacional descriptivo 
temporalmente prospectivo de casos consecutivos.
Población estudiada. Mujeres que cursaban em-
barazo único de primer o segundo y tercer trimestre 
y que acudieron al Departamento de Medicina Peri-
natal y dieron a luz en el Servicio Materno-Infantil 
del Hospital de Clínicas en el 2002 al 2003 o hasta 
completar el tamaño de la muestra.
Criterios de inclusión. Es este estudio fueron in-
cluidas mujeres embarazadas: 
• con diagnóstico de gestación única a quienes 
se les realizaron dos controles ecográficos 
como mínimo (primer y segundo trimestre o 
segundo y tercer o primer y tercer trimestres) 
y que dieron a luz en el servicio del CMI del 
Hospital de Clínicas. 
•  en quienes los estudios de observación ecográ-
fica prenatal fueron realizados por el  personal 
Médico del Departamento.
•  en quienes la evaluación fue comparada con 
los parámetros biométricos de la tabla de Ha-
dlock cuyo protocolo forma parte del sistema 
de medidas incluidas en el software.
•  en quienes, el control ecográfico ha incluido 
los datos biométricos como la LCN, el DBP, 
HL, CIA abdominal, CIA cefálica, peso. FUM 
fiable y en ausencia de este, un examen de pri-
mer trimestre.
•  El volumen del líquido amniótico normal en 
forma cualitativa o cuantitativa. 
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•  Anatomía del feto  sin anomalías estructurales 
mayores.
Criterios de exclusión
•  Mujeres embarazadas que no dieron a luz en el 
servicio.
•  Todas aquellas que en el primer examen pre-
sentaron criterios de anomalías estructurales.
•  Estudios realizados por otros profesionales no 
pertenecientes al departamento
•  Los estudios que no incluyan los datos biomé-
tricos citados en los criterios de inclusión.
•  Embarazo múltiple.
•  Mediciones en base a otras tablas diferentes a 
la de Hadlock  y col. 
•  Presencia de polihramnios  u oligohidramnios 
severo. 
Tipo de muestreo: No probabilístico de casos 
consecutivos
Mediciones
Variables: 
1. Edad gestacional determinada por FUM, ecogra-
fía y el test de Capurro en el primer trimestre.
2. Edad gestacional determinada por FUM, eco-
grafía y el test de Capurro en el segundo tri-
mestre.
3. Edad gestacional determinada por FUM, eco-
grafía y el test de Capurro en el tercer trimestre.
Definición de variabilidad: Variabilidad en la 
determinación de la edad gestacional por ecografía: 
es la diferencia o error de precisión de la edad ges-
tacional por este método, expresada en semanas al 
momento de nacer 
Por un lado se establece edad gestacional a partir 
de la fecha de la última menstruación segura, en au-
sencia de este dato, la edad se determina por ecogra-
fía utilizando las biometrías, que sirven para inferir 
la edad a partir del tamaño del feto y comprender la 
variabilidad que puede estar asociada con esa esti-
mación. La variabilidad, por lo regular es secundaria 
a un error de medición o a una verdadera variabili-
dad biológica, que se expresa más o menos como dos 
desvíos estándar (+/-2DE) aplicables en un 95% de 
los fetos en una población normal. Las variabilidades 
establecidas son más, menos de uno a tres semanas, 
calculadas por trimestres durante la gestación y com-
paradas luego al momento de nacer (33). Las diferen-
cias son mayores cuando las estimaciones de la edad 
gestacional se establecen en el tercer trimestre que 
pueden llegar hasta 3 a 3,5 semanas en más o menos.
(25, 26,32).
Las variables dicotómicas fueron expresadas en 
forma de porcentajes.
Edad gestacional por FUM
Edad gestacional por ecografía: utilizando las 
BIOMETRÍAS citadas: como longitud máxima de 
embrión(LM) longitud cráneo–nalga (LCN), diáme-
tro biparietal (DBP), circunferencia cefálica(CC), 
circunferencia abdominal (CA), longitud femoral 
(LF) 
Edad establecida por el test de Capurro: Es la va-
loración morfológica y neurológica post natal anali-
zado según criterios clínicos y de examen físico por 
el neonatólogo que con un sistema de puntaje pro-
porcionarán la edad gestacional(EG), con una preci-
sión variable entre ± 1 y ± 2 semanas. 
Otras variables:
1-  Edad materna
2-  Procedencia: capital, Dpto. central e interior.
3- Estado civil: se valora su condición de casada 
o  unión libre y soltera.
4- Nivel educativo: primaria, media o universita-
ria.
5- Número de gestación
6- Ganancia de peso durante el periodo prenatal 
(Es la diferencia entre el peso obtenido al final 
del control prenatal y el peso conocido al ini-
cio del embarazo.)
7- Presión arterial 
8-  Concentración de hemoglobina en sangre
9- Numero de controles en consulta prenatal
10- Maduración pulmonar (realizado o no antena-
tal.)
12- Altura uterina al ingreso.
VARIABLES NEONATALES
1- Peso del RN: en gramos  (P/EG, A /EG, G/
GE). Bajo peso: <2500 g, 2500 a 4000 g, 
>4000g (macrosómicos)
2- Puntuación del Apgar al minuto y a los cinco 
minutos. Para considerar asfixia perinatal al 
minuto la puntuación debe ser menor o igual 
6 y sufrimiento fetal en vigilancia ante parto 
(alteración de la frecuencia cardiaca fetal y 
presencia de meconio) 
3- Sexo
4- Vía del parto
5- Indicaciones de cirugía
6- Alta del recién nacido.
7- Morbilidad neonatal (se valora su ingreso a la 
UTI neonatal)
8- Mortalidad neonatal.
Instrumentos de medición: Se utilizó las nor-
mas internacionales para las mediciones biométricas 
utilizadas en forma rutinaria por el grupo de trabajo 
(anexo 2)
La tabla de medidas de Hadlock y col y la clasi-
ficación en percentiles del mismo autor se muestran 
en el anexo 3.
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Se elaboró un cuestionario especialmente di-
señado para recolectar la información en donde se 
consignaron los datos de las madres y recién nacidos 
(anexo 4).
Cuestiones estadísticas. Cálculo del tamaño de 
la muestra: 
Para el cálculo del tamaño de la muestra se basó, 
en datos obtenidos por Hadlock y col, quienes re-
portan que el 90% aproximadamente de pacientes 
muestran diferencias de hasta una semana entre la 
edad gestacional por ecografía de primero y segundo 
trimestre con la fecha de la última menstruación co-
nocida, al momento del nacimiento. (17,27,33) Tomando 
como la proporción esperada de 90% y un ancho de 
10%,  el número mínimo de embarazadas a ser estu-
diada es de 139 en EPI INFO 2002
Gestión y análisis de datos
Los datos fueron consignados en una planilla 
electrónica Excell y posteriormente analizados por el 
paquete estadístico EPI INFO 2002. La concordancia 
se analizó calculando la diferencia en la edad gesta-
cional entre los dos métodos evaluados. 
RESULTADOS
El presente trabajo se realizó en una serie de 161 
mujeres grávidas, un total de 322 estudios ecográfi-
cos, para evaluación de la edad gestacional y el creci-
miento fetal, controlados en forma prospectiva en dos 
o tres observaciones de diagnóstico prenatal y valo-
rados luego al nacimiento según protocolo. Se com-
pletó 643 exámenes al finalizar el estudio, en el Centro 
Materno Infantil del Hospital de Clínicas dependiente 
de la Universidad Nacional de Asunción con los crite-
rios de inclusión y exclusión establecidos.
Características demográficas
 La muestra en su mayoría pertenece a una po-
blación adulta joven (16 a 40 años), siendo la franja 
etaria de mayor consulta entre 20 a 35 años, la edad 
promedio y desvío estándar fueron 26,7± 6,03 años 
(fig. 19). El área de influencia y cobertura de nuestro 
hospital incluye Asunción y el departamento Central. 
La procedencia de las pacientes, observamos que 
85,1% (n=137) procedían del departamento Central.
Según el estado civil, la muestra fue 47,2% (n=75) 
matrimonios, y en una proporción similar las uniones 
libres 26,1% (n=42) y las solteras 26,7% (n=43). 
La educación del nivel medio: 42,9% (n=69) y 
sumado al grupo de universitarias que no han con-
cluido la carrera alcanzan un 53%. La primaria com-
pleta se observó en el 36,7% (n=59) y la universitaria 
completa 8,7% (n=14). El 5,6% (n=9) no concluyó 
la primaria.
Antecedentes clínicos: El 71% (n=114) de las 
embarazadas concurrieron al Departamento de Salud 
Reproductiva en consulta prenatal en forma suficien-
te (6 a 10 veces) durante el embarazo. La primera 
consulta prenatal, fue en el primer trimestre 48% 
(n=78) de los casos, en el segundo trimestre 47% 
(n=75), y en el tercer trimestre 5% (n=8) (fig.24). 
El 49,1% (n=79) de las madres son primígestas, 
25,5%(n=41)  secundígestas, y 12%(n=20) tercíges-
tas, las demás multíparas y grandes multíparas. 
La ganancia de peso considerada es la diferencia 
entre el peso al comienzo y final de la consulta prena-
tal antes de la internación. Los valores en este grupo 
de gestantes oscilaron entre 6 a 21 kg. El 40% de las 
embarazadas presentó una ganancia de peso entre 10 
a 13 kg, 30% entre 6 a 9 kg y 28 %  más de 14 kg  
Con relación a la talla materna: Se encontró que 
el 33% de las embarazadas  presentaba entre 157 a 
161cm. La talla mediana fue de 160cm y el intervalo 
estuvo entre 145 a 176cm 
Los valores de presión arterial; medidos en mm 
de Hg registrados al ingreso, fueron normales en el 
85,7% (n=138)  y  patológicas en el 14,3% (n=23). 
Las pruebas de laboratorio incluidas en el estu-
dio; fueron realizadas en la consulta prenatal y otra 
próxima, a la fecha de nacimiento o a su ingreso al 
hospital. De todos los exámenes se tomó el nivel de 
hemoglobina para valorar el estado general de la em-
barazada. Los valores de la hemoglobina variaron 
entre 10 a 15 gr/dL, siendo el valor promedio y el 
DE de 11,6 ± 1,1 g/dL 
Un 16% de la gestantes (n=25) requirió madu-
rar el pulmón fetal por amenaza de parto prematuro 
(APP) y rotura prematura de membranas (RPM). El 
84% (n=136) de la muestra no la requirió. El gru-
po con control prenatal insuficiente, se asoció en el 
17% con la necesidad de este soporte terapéutico y 
la hipertensión en el 39%. La medicación ayudó a 
disminuir los índices morbimortalidad. 
La altura uterina medida en centímetros; repre-
senta indirectamente el crecimiento fetal, oscilando 
los valores de la altura uterina en este estudio entre 
26 a 40cm,  la mediana fue de 34cm.
El 83% (n=134) ingresó por trabajo de parto en 
fase inicial o en período activo. Por molestias en bajo 
vientre 11% (n=18), por hipertensión arterial 3% 
(n=4), genitorragia por placenta previa 1,2%, rotura 
prematura de membranas  1,2 % (n=2) entre otras.
Diferencia entre la edad gestacional por FUM 
y por ecografía. 
En la tabla 10 se muestra la distribución del nú-
mero de gestantes según la diferencia en la edad ges-
tacional por FUM y por ecografía en los tres trimes-
tres. En el  52,8 %, 51,1% y 35% la edad gestacional 
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fue la misma por la FUM y la ecografía en el primer, 
segundo y trimestre, respectivamente. 
Se consideró que los dos métodos eran concor-
dantes en el primer trimestre cuando había una di-
ferencia de hasta 1 semana; para el segundo y tercer 
trimestres hasta dos semanas de diferencia. El 88,7% 
(n=47) de las gestantes presentó una diferencia de 
hasta una semana (-1, 0 y +1) en la edad gestacional 
medido por FUM y la ecografía en el primer trimestre. 
El 91,5% (129/141) y 85,4% (105/123) de las gestan-
tes presentaron una diferencia de hasta dos semanas 
(-2, -1, 0, +1 y +2) en la edad gestacional medido por 
FUM y la ecografía en el segundo y tercer trimestres, 
respectivamente. La discordancia entre los dos mé-
todos evaluados fue mayor por exceso: 10%, 8% y 
13%, respectivamente (ver tabla 10 y fig.33 ).
Diferencia entre la edad gestacional por el test 
de Capurro y ecografía.
En la tabla 11 se muestra la distribución del nú-
mero de gestantes según la diferencia en la edad ges-
tacional por el test de Capurro al nacimiento y por 
ecografía en los tres trimestres. En el 29,1%, 34,5% y 
28,3% la edad gestacional fue la misma por Capurro 
y ecografía en el primer, segundo y tercer trimestre, 
respectivamente.
El 65,4% (36/55) de las gestantes presentó una 
diferencia de hasta una semana (-1, 0 y +1) en la 
edad gestacional medida por el test de Capurro en el 
momento del nacimiento y la ecografía en el primer 
trimestre. El 93,6% (132/141) y 81,7% (103/126) de 
las gestantes presentaron una diferencia de hasta dos 
semanas (-2, -1, 0, +1 y +2) en la edad gestacional 
medida por los dos métodos mencionados en el se-
gundo y tercer trimestres, respectivamente. 
El mayor porcentaje de discordancia del test de 
Capurro con respecto a la ecografía fue por exceso, 
29%, 6% y 16% el primer, segundo y tercer trimes-
tre, respectivamente (ver tabla 11 y fig.34).
Diferencia entre la edad gestacional por el test 
de Capurro y FUM.
En la tabla 12 se muestra la distribución del nú-
mero de gestantes según la diferencia en la edad ges-
tacional por FUM y por el test de Capurro en el mo-
mento del nacimiento. En el 30,1% edad gestacional 
fue la misma por Capurro y FUM.
Para determinar la concordancia entre los dos mé-
todos se consideran hasta dos semanas de variación, 
encontrándose que el 91% (142/156) de las gestantes 
presentó una diferencia de hasta dos semanas (-2, -1, 
0, +1 y +2) en la edad gestacional medido por los dos 
métodos.
TABLA 10. Distribución del número de gestantes por diferencia en la edad gestacional por FUM y ecografía
Diferencia en la edad FUM/Eco FUM /Eco FUM /Eco
gestacional en semanas 1er trimestre 2do trimestre 3er trimestre
  n (%) n (%) n (%)
 -8 1 (1,9%) - -
 -4 1 (1,9%) - -
 -3 1 (1,9%) 1 (0,7%) 2 (1,6%)
 -2 2 (3,8%) 2 (1,4%) 9 (7,3%)
 -1 16 (30,2%) 22 (15,6%) 17  (13,8%)
 0 28 (52,8%) 72 (51,1%) 43 (35,0%)
 1 3 (5,7%) 25 (17,7%) 28 (22,8%)
 2 - 8 (5,7%) 8 (6,5%)
 3 - 6 (4,3%) 10 (8,1%)
 4 - 4 (2,8%) 5 (4,1%)
 5 1 (1,9%) 1 (0,7%) 1 (0,8%)
 Total 53 141 123
 Nota: Los números en rojo indican la concordancia entre los dos métodos 
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TABLA 11. Distribución del número de gestantes por diferencia en la edad gestacional  entre el test de Ca-
purro y la ecografía
 Diferencia en la edad Capurro/Eco-1er. Capurro/Eco-2do Capurro/Eco-3er
 gestacional en semanas trimestre trimestre trimestre
  n (%) n (%) n (%) 
 -4 2 (3,6%) - 2 (1,6%)
 -3 - 1 (0,7%) 1 (0,8%)
 -2 1 (1,8%) 6 (4,2%) 11 (8,7%)
 -1 9 (16,4%) 18 (12,7%) 17  (13,5%)
 0 16 (29,1%) 49 (34,5%) 36 (28,6%)
 1 11 (20%) 36 (25,4%) 28  (22,2%)
 2 13 (23,6%) 23 (16,2%) 11 (8,7%)
 3 2 (3,6%) 5 (3,5%) 11 (8,7%)
 4 1 (1,8%) 2 (1,4%) 6 (4,7%)
 5 - 1 (0,7%) 2 (1,6%)
 6 - - 1 (0,8%)
 Total 55 141 126
Nota: Los números en rojo indican la concordancia entre los dos métodos.
TABLA 12. Distribución del número de gestantes 
por diferencia en la edad gestacional por FUM y test 
de Capurro 
 Diferencia en la edad
 gestacional en semanas n (%) n(%)
 -5 1 (0,6%) 4 (2,6%)
 -4 1 (0,6%) 
 -3 2 (1,3%) 
 -2 15 (9,6%) 142 (91%)
 -1 24 (15,4%) 
 0 47 (30,1%) 
 1 42 (26,9%) 
 2 14  (9,0%) 
 3 5 (3,2%) 10 (6,4%)
 4 3 (1,9%) 
 5 1 (0,6%) 
 9 1 (0,6%) 
 Total 156 
Nota: Los números en rojo indican la concordancia 
entre los dos métodos.
En la figura 36 se representa la curva de creci-
miento por longitud femoral, este muestra un patrón 
homogéneo en línea ascendente hasta el final de la 
gestación. Los puntos de dispersión que se hallan 
fuera del percentil 50 indican una medición menor 
para la edad gestacional. 
La curva del diámetro biparietal presenta un cre-
cimiento homogéneo ascendente con meseta a partir 
de las 37-38 semanas.(Ver fig. 37) 
En cambio, en la figura 38, la curva de creci-
miento abdominal es más ascendente hasta el final 
de la gestación. Los puntos dispersos por debajo de 
la línea de tendencia evidencia el percentil donde se 
halla ubicado, con crecimiento mínimo o ausente 
para la edad esperada, corroborado al nacer
La figura 39 es la representación de la curva de 
crecimiento por circunferencia cefálica. Muestra una 
tendencia ascendente hasta las 34 semanas y luego 
permanece en meseta por crecimiento mínimo.
La mayor proporción de nacimientos fue por ce-
sáreas (56,5%). Las indicaciones fueron: alteración 
del bienestar fetal 39,6% (ABF=36), desproporción 
céfalo – pélvica 15,6% (DCP=14), presentaciones 
anómalas 13,3% (PA=12), cesáreas previas 11,1% 
(CA=10) (fig.40). 
Los hallazgos en la intervención: liquido amnió-
tico con volumen normal y claro en 111 casos (69%), 
meconial 21 casos (13%), oligoamnios acompañado 
o no de meconio en 8 casos (5%), circular de cordón 
en 26 casos (16%) y en proporción igual (0,6%) para 
nudo real, placenta previa y desprendimiento normo-
placentario (DPN), y sin datos (SD) en las caracterís-
ticas del liquido en 10 casos (6%) 
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Comparación de percentiles entre 2do/ 3er. 
Trimestres  y  recién nacidos. 
La valoración del crecimiento fetal en las distin-
tas etapas, se analiza comparando el peso estimado 
para la edad gestacional, en segundo y tercer trimes-
tre, se considera la biometría abdominal, el diámetro 
biparietal y la longitud femoral fundamentalmente. 
La variación del crecimiento fetal observada por tri-
mestres y agrupados en percentiles, por peso para la 
edad gestacional. Se evidencia un incremento del nú-
mero de casos para los percentiles 3 y 10 del segundo 
al tercer trimestre; en cambio hay una disminución 
en los fetos ubicados encima del percentil 90. Un to-
tal de 17,3% no se logró percentilar por no contar 
con el peso estimado para la edad (Tabla 13).
Clasificación del Peso de  los Recién Nacidos: 
Esta clasificación se realizó en base a los datos pro-
porcionados por el neonatólogo. El 81% (n=130) de 
los recién nacidos tuvo peso adecuado para la edad 
gestacional (A/EG), el 6,2% (n=10) fue grande (G/
EG) y el 13% (n=21) pequeño (P/EG).
Tabla 13. Percentiles entre 2do y 3er Trimestre y Recién Nacido
 Percentil 2do trimestre 3er trimestre RN
  n(%) n(%) n(%)
 P3 2 (1,3) 6 (4,2) 21 (13)
 P5 0 1 (0,7) 
 P10 6 (3,9) 12 (8,5) 130 (80,7)
 P50 117 (76,9) 102 (71,8) 
 P75 2 (1,3) 8 (5,6) 
 P90 20 (13,2) 10 (7) 
 P97 5 (3,3) 3 (2,1) 10 (6,2)
 Total 152 142 161
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Tabla 14. Características de los 160 RN
 Características  n (%)
 del RN
 Sexo M       84  (52)
  F 77   (48)
 Puntuación del  ≥7 141  (88)
 APGAR 1’
  <7 19  (12)
 Puntuación del  ≥7 160   (100)
 APGAR 5’
  <7 0
 UTI  25    (15,5%)
Tabla 14 Características de los recién nacidos. 
El 88,1% (n=141) de los recién nacidos presentó 
una puntuación de APGAR al minuto de ≥7 y a los 
5 minutos el 100% presentó >7. Se considera que un 
RN tiene asfixia perinatal cuando al minuto tiene una 
puntuación de APGAR de ≤6, observándose esta ca-
racterística en 19 (11,8%). Se constató  un caso de 
óbito perinatal en feto de término diagnosticado ya 
en trabajo de parto activo con hallazgo de nudo real 
en cordón umbilical post parto. 
El 84,4% (n= 136) de los RN  no requirió inter-
nación y fueron dados de alta en 48 horas y el 15,5% 
(n= 25) ingresó a terapia intensiva (tabla 14). La 
proporción de varones (52,1%) y mujeres (47,8%) 
fue casi similar.
Del 15,5% (n=25) de la muestra de RN ingresa-
dos a la UTI, el 68% (n=17) presentó síndrome de 
distres respiratorio (SDR), 12%(n=3) e hiperbilirubi-
nemias, 5% (n=2) con asfixia  y  taquipnea transitoria 
del recién nacido (TTNRN) y un 4% (n=1) por sífilis. 
Fueron dados de alta 99,3% (n=160)  El 0,62% (n=1) 
representa la mortalidad en este estudio. (fig. 43)
Altas de los RN y Materna. En su mayoría 
(81,3%) los recién nacidos permanecieron en el ser-
vicio de 1 a 3 días. El intervalo de alta materna oscila 
entre 2 a 12 días, con mayor predominio entre 2 y 4 
días (56 y 37,2%).     
     
DISCUSIÓN
La ultrasonografía en perinatologia, tiene el rol 
fundamental en la vigilancia del crecimiento fetal 
normal, así como las alteraciones que se citan por 
esta causa, como ser la restricción del crecimiento 
intrauterino y la macrosomía fetal que se vincula a 
complicaciones fetales y/o  neonatales significativas 
(1,3,4,5,6,139,137). La valoración prenatal del crecimiento es 
una evaluación obligada en el examen ecografico fun-
damentalmente desde la segunda mitad del embarazo. 
Se establece por la medición de las biometrías, en la 
misma línea se encuentra el peso fetal estimado que es 
considerado el mejor predictor del crecimiento fetal. 
(5,8,78,80,84) La categorización del peso estimado median-
te gráficas fetales o neonatales es aun punto de con-
troversia.(141, 143,144,145),  en el trabajo de empleó la tabla 
de Hadlock FP  y col., en donde el peso fetal se estima 
según edad gestacional y se establece el percentil de 
ubicación, luego se traspola al nacer a las gráficas que 
utilizan los neonatólogos para realizar la comparación 
y definir la concordancia entre uno y otro examen, de-
terminando así la sensibilidad del diagnostico prenatal 
y realizar posteriormente los ajustes necesarios según 
las observaciones señaladas. 
En  el trabajo de Drumm, se señala la situación 
sobre 406 casos en los que midió  la  LCN y de es-
tos 220 casos tenían FUM confiable, en 95 y 96,2% 
el parto se produjo espontáneamente con un margen 
de 12 días respecto a la fecha prevista por ecografía.
(19) En 1985 Campbell informó un 84,7%  de predic-
ción correcta con medición LCN y fecha de la última 
menstruación bien conocida. El  parto se produjo con 
un  margen de más menos 2 semanas.(20)
En mi trabajo encontré una predicción correcta 
de 88,7% de la edad gestacional, con un intervalo o 
diferencia de más, menos 1 semana en la evaluación 
fetal del primer trimestre, midiendo la LCN similar a 
lo referidos en los trabajos citados. 
Normalmente, hoy día no se realiza cálculos de la 
edad gestacional por tercer trimestre si contamos con 
un examen del primer trimestre o antes de las veinte 
semanas, caso contrario, debemos incluir siempre las 
variabilidades  o diferencias en más o en menos que se 
puedan encontrar en las fechas citadas y que existen 
en las tablas de referencias.(14,15,16,17,21,22,23) Anexo 3. 
En Chile, el estándar para evaluar el crecimiento 
neonatal es la gráfica de Juez y col. (139) En el servi-
cio materno infantil del Hospital de Clínicas, asiento 
de la cátedra de Ginecología y Obstetricia y de Pe-
diatría han utilizado desde  tiempo atrás la tabla de 
Lubchenko cuyos valores son diferentes a las gráfi-
cas chilenas.(142,143). Esta tabla es muy controvertida, 
porque su población no excluyó RN con defectos 
y  se elaboró con poblaciones a más de 1000 m de 
altura sobre el nivel del mar. (5,160,161,162) Este trabajo 
prospectivo de valoración del crecimiento fetal y su 
correlación posterior con los resultados neonatales 
inmediatos esta basado en una base de datos peri-
natales del SIP recopiladas en la etapa neonatal en 
el CMI de Clínicas. Se observó mayor predominio 
porcentual de fetos a término en el trabajo  y los cri-
terios de inclusión y exclusión fueron considerados 
al primer examen de consulta prenatal para evitar 
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sesgos en la valoración de la edad gestacional y el 
crecimiento.
Conocemos que el peso óptimo en el momento 
de nacer es el resultado de la interacción que existe 
entre el potencial del crecimiento fetal y el entorno 
que rodea al feto. La disponibilidad de sustratos es 
necesaria como la glucosa, el oxígeno y los aminoá-
cidos entre otros y ocasiones puede verse limitada 
por ciertos estados patológicos.(1,3,4,12,149,150,151.152,153
,154). Normalmente el desarrollo y crecimiento fetal 
en potencia varia entre los distintos sujetos de una 
misma región, de un país y también entre las etnias.
(26,30,145,147,148) La interrelación existente también entre 
el peso de la mujer gestante y el peso del recién naci-
do es positiva según varios autores (144,145,147,148)
También interaccionan otras variables como la 
edad materna, la paridad, el nivel de nutrición y su 
condición socioeconómica. En este estudio la edad 
materna promedio fue 26,7 años y un nivel socio 
económico medio, en su gran mayoría primigestas. 
En un 81% el peso los  recién nacidos fue clasificado 
dentro del percentil 50. 
Unos autores recomiendan que el incremento de 
peso materno durante la gestación deber ser de  9 a 
14 kilogramos y se basan en estudios que confirman 
su asociación con una mayor supervivencia de los 
RN (144,145,147). En un trabajo de publicación españo-
la, el predominio porcentual de RN de bajo peso se 
observa en la población  adolescente, el peso medio 
de los RN de estas madres era significativamente in-
ferior al de grupo control de madres no adolescentes 
( 3213 +/- 522 gramos frente a 3373 +/- 452 gramos, 
p < 0,05. (149)
En mi trabajo, la ganancia de peso materno predo-
minante fue de 6 a 17 kg. y en aquellas embarazadas 
cuya con ganancia fue menor a 10 kg se asoció en un 
13% con RN  pequeños para  la  edad gestacional, no 
así en madres con ganancias mayores a 20 kg.
Con relación a los fetos grandes para la edad ges-
tacional decimos, que condicionan un parto distócico 
(111,114,115,117,118,119.120). La macrosomía observada es del 
6% en mi trabajo,  hallazgo relativamente frecuente 
también en otros trabajos, (119,120,149) la desproporción 
céfalo- pélvica presente en el 16%, esto condiciona 
siempre a la cesárea como modo de determinación 
en el embarazo. 
En la nutrición del feto interactúan factores que 
regulan el tamaño al nacer y son: las hormonas feta-
les, placentarias y maternas; estas dos últimas actúan 
como reguladores mas que como inductores del cre-
cimiento fetal. (1,3,4,36,37,150,153) 
Uno de los factores hormonales centrales en la 
regulación del crecimiento fetal es el nivel plasmá-
tico de la insulina fetal (150) y ha sido avalado por el 
gran retraso en el crecimiento fetal que muestran las 
enfermedades que afectan severamente la acción o 
secreción de la insulina.
Es importante señalar que pueden existir muta-
ciones cigotas o heterocigotas compuestas del gen 
del receptor de la insulina que causa el síndrome de 
Leuprechaunismo. En esta patología existe un impor-
tante retraso del crecimiento intrauterino (150,151,152). 
La mutación del gen IPF1 que produce agenesia pan-
creática, ocasiona una reducción del crecimiento y 
así un recién nacido de término tiene el  tamaño equi-
valente al de un recién nacido de 30 semanas (153.154).
Las mutaciones heterocigotas en el gen de la 
glucoquiinasa, también reducen el tamaño del feto 
al nacer y estamos ante niños muy pequeños cuyas 
causas deben ser investigados, en este aspecto la 
ecografía no va determinar, pero si podemos inferir 
algo patológico, a partir de su tamaño, eh ahí su valor 
agregado. (153,155).
El modelo opuesto ocurre en las madres ges-
tantes diabéticas mal controladas y que cursan con 
hiperglicemia desde la concepción, llevando a una 
hiposecreción de insulina en el feto dando origen a 
recién nacidos grandes para la edad gestacional y en 
ocasiones con malformaciones sobretodo cardiacas.. 
(11,12,85,100,119,120)
En la restricción de crecimiento (RC) hasta hace 
pocos años se pensaba que el único riesgo permanen-
te futuro del niño pequeño para la edad gestacional 
era la baja estatura, sin embargo, recientemente so-
bre los riesgos de niños pequeños en la vida pos natal 
se ha ampliado hacia el ámbito metabólico, que sin 
duda tiene más relevancia. (141,146,147,148,152,153,154).
 El efecto de la mal nutrición intrauterina incluye 
una reducción del número celular, alteración de las 
estructuras de los órganos y un “reset” de los ejes 
hormonales. Esta programación parece afectar espe-
cialmente las vías endócrinas, produciendo cambios 
metabólicos permanentes, siendo uno de los princi-
pales la disminución a la sensibilidad de la insulina. 
Por ejemplo uno de estos cambios ocurre en el híga-
do, en este órgano se altera en forma permanente el 
balance de dos enzimas hepáticas: La fosfoenolpiru-
vato carboxiquinasa y la glucoquinasa que sintetizan 
y fosforilan la glucosa, respectivamente. Estos datos 
hallados en la literatura manifiestan que la desnutri-
ción in-útero es capaz de alterar en forma permanen-
te  la expresión de dos enzimas que no se transcriben 
hasta después de nacer de tal forma que se produce 
un exceso relativo pero permanente de estos genes 
y altera así la tolerancia a la glucosa de por vida. 
(10,13,130,153,155)
Unos autores observaron que las patologías aso-
ciadas con el bajo peso al nacer como producto de 
esta programación prenatal de restricción del cre-
cimiento son la disminución de la sensibilidad a la 
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insulina, diabetes no insulino dependiente, aumento 
de la presión arterial con disminución de la ”com-
pliance arterial”, aumento de las concentraciones de 
fibrinógeno y cortisol plasmático, hiperandrogenis-
mo ovárico en las niñas adolescentes, adrenalquia 
exagerada, enfermedad pulmonar obstructiva cróni-
ca  y  finalmente disminución del contenido mineral 
óseo (150,151,152)  sobradas razones para vigilar de cerca 
la razón que nos ocupa.
El líquido amniótico, así como la placenta, in-
dispensables durante la vida fetal, son influyentes 
decisivos para un crecimiento, desarrollo y funciona-
miento normal de las células del ser humano. El vo-
lumen normal permite una distribución proporcional 
en el ambiente fetal por lo tanto la presión ejercida 
será uniforme durante las contracciones. (4,34,73,108) En 
este trabajo  se presentó a fetos con liquido amnió-
tico adecuado para la edad gestacional en controles 
sucesivos, en ocasiones, una reducción leve solo en 
caso de rotura prematura de membranas al final de la 
gestación cuya proporción en la presentación llega 
al 7%.
 No hallamos situaciones de riesgo por esta cau-
sa, excepto en la vía de terminación de la gestación. 
El oligohidramnios complica en el 4 % de los emba-
razos y se asocia con un aumento en la morbimorta-
lidad perinatal y es directamente proporcional a la 
edad gestacional, a menor edad mayor riesgo. (3,4,92)
En ecografía al hablar del crecimiento fetal nor-
mal, estamos en un ejercicio permanente como lo 
afirman varios trabajos. Pero finalmente los datos 
neonatales son los que confirman. Así el estándar de 
Battaglia y Lubchenko define la normalidad como 
aquel crecimiento situado entre los percentiles 10 y 
90 para la edad gestacional. (5,33,154,155,156,157,158,159,160)
Gruenwald (158) aumenta el rango de normalidad 
utilizando como punto de corte dos desvíos estándar 
o percentiles 3 y 97, ambos límites estandarizados 
para una población homogénea. Brenner (159) en Es-
tados Unidos y Juez (160) en Chile aportan nuevos es-
tándares que consideran el sexo y las características 
maternas, (paridad y raza Brenner) o talla (Juez). 
Es entonces, que el nuevo criterio nacional chileno 
construido con población nacional no seleccionada, 
clasifica una proporción menor de pequeños para la 
edad gestacional respecto a la clasificación de Juez, 
de esta forma la probabilidad de identificar a los ver-
daderos retardos de crecimiento intraútero es mayor. 
(160,161,162,163,164)
Gardosi sugiere que el ajuste por variables bioló-
gicas debería tenerse en cuenta en la evaluación del 
crecimiento intraútero y señala respecto a los están-
dares de crecimiento que para una población hete-
rogénea, el mejor parámetro para delinear al recién 
nacido pequeño para la edad gestacional, no necesa-
riamente es un estándar localizado sino uno que se 
adapta o se ajusta a las características individuales y 
por lo tanto trasciende los limites geográficos. (144)
Muchos hablan que un buen índice de masa cor-
poral (Peso/Talla2) pregestacional tiene mucho que 
ver con el desarrollo normal del feto.Se considera 
normal entre 19 y 25. Valores inferiores identifican 
deficiente nutrición pre concepcional y valores supe-
riores sobre peso pre concepcional. Ambas situacio-
nes merecen intervención preventiva con acciones 
educativas y de consejería nutricional dependiendo 
de los riesgos identificados. (164,165,166) La deficiente 
nutrición identifica riesgo de parto prematuro y bajo 
peso al nacer, mientras que el sobre peso identifi-
ca el riesgo de preclampsia y diabetes gestacional. 
(136,137,147,149, 165,166) 
En el trabajo presentado, 15% de las embaraza-
das registraron anemia leve, mal nutrición, estas se 
asoció  a un 24% con prematuros, pequeños para la 
edad y el 14,5 % necesitó de terapia intensiva. El ni-
vel medio de la hemoglobina fue de 11.6 gr/dl con un 
DS de 1,06   Los valores de cifras tensionales patoló-
gicas se asoció en un 39% con pequeños para la edad 
gestacional. Un 35% fueron pretérminos y 4%, nece-
sitó de terapia, alrededor de 30 días de internación. 
Con relación a la altura uterina, valor de creci-
miento clínico, medida en centímetros, decimos que 
se debe realizar curvas de seguimiento para identifi-
car factores de riesgo relacionados al crecimiento. Es 
importante tener en cuenta que estas gráficas están 
validadas con base en edades gestacionales calcula-
das con amenorreas confiables. Si la amenorrea no 
es confiable y hay una ecografía del primer trimes-
tre del embarazo se puede hacer una inferencia en la 
edad gestacional con un margen de error hasta de una 
semana y que puede ser de utilidad para los efectos 
de la normalidad o anormalidad de la gráfica. (8,19,50,51
,53,55,59,60,62,67,68,166,167,168)
Cuando en el seguimiento gráfico de la altura ute-
rina se observa un aumento anormal que sobrepasa 
el percentil 90 se piensa en varias situaciones: Po-
lihidramnios, macrosomía fetal, embarazo gemelar, 
miomas, etc. Cuando el seguimiento gráfico de la al-
tura uterina presenta un descenso por debajo del per-
centil 10 debe pensarse en un posible oligoamnios o 
restricción del crecimiento fetal intraútero Todo esto 
podemos definir con certeza con la ecografía y más 
temprano adelantándonos así en el tiempo.
En mi trabajo encontré que la altura uterina pro-
medio fue de 33,5 cm con un desvío estándar de 2,7 
en un intervalo que va de 26 a 40 cm. Los neonatos 
fueron en un 85% de término que habla del valor clí-
nico de la medición como aporte importante a todo lo 
observado con el ultrasonido.
Todas las mediciones de altura uterina situadas en 
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el p10 o menos se asociaron pretérminos en un 40%, 
pequeños para la edad gestacional 47% y 43% con 
requerimientos de terapia intensiva.
La influencia de la deficiencia de hierro es el más 
común de los problemas nutricionales reconocidos 
en el mundo tanto desarrollados, como en vías de de-
sarrollo. En el periodo gestacional puede ocurrir in-
gestas inadecuadas y sumado al desarrollo fetal, esto 
produce una mayor demanda de necesidades adicio-
nales del hierro. En las mujeres en edades reproducti-
vas existe un déficit adicional, habitualmente, debido 
a las pérdidas de sangre durante la menstruación y 
al aumento del volumen plasmático durante la gesta-
ción. (163,164,166,167)
Entonces cuando una mujer comienza su embara-
zo con cifras bajas de hemoglobina presenta un ries-
go mayor de parto prematuro y bajo peso. (122,121,132,134
,137,147,162,163) Todas las sociedades científicas de Gine-
cología y Obstetricia recomiendan durante la gesta-
ción administrar hierro como complemento por todo 
lo expuesto más arriba; a esto se añade la prevalencia 
aumentada de anemia durante la gestación  afectando 
adversamente al feto. 
Para la suplementación se recomienda las sales 
ferrosas que son las que mejor absorción tienen a 
nivel intestinal. El Ministerio de Salud Publica de 
nuestro país y el servicio salud pública de los Es-
tados Unidos recomienda la suplementación con 
sulfato ferroso en dosis de 60 mg/día en forma de 
hierro elemental (163) y que además todas las mujeres 
en edad fértil deberían consumir 0.4 mg/día de ácido 
fólico para disminuir los defectos del tubo neural y 
continuar el suplemento en el embarazo a una dosis 
de 1 a 4  mg/día. 
Algunas consideraciones breves con relación a la 
cobertura de la atención prenatal. En  Chile por ejem-
plo, en la última década han aumentado considera-
blemente la cobertura a nivel urbano fundamental-
mente, progreso que es importante en la medida que 
los equipos básicos de salud adelanten una adecuada 
identificación y clasificación de los riesgos materno- 
fetal definiendo el nivel de atención y las acciones 
especificas para la intervención del riesgo especial-
mente para las toxemias, el parto prematuro y el bajo 
peso al nacer. (134,135,136,137)
Las consultas prenatales en el Paraguay siguen 
siendo bajas sobre todo a nivel rural (1 a 2 controles), 
a nivel urbano promedia un número de 5 controles 
por cada embarazada. En muchos casos aun, ninguna 
visita al centro medico  y los esfuerzos por lograr 
mejores resultados maternos y perinatales deben ser 
multiplicados.  En este trabajo, el control prenatal 
referido, es suficiente  en forma general, 76,3% (n 
= 123), una proporción del  48% para el primero y 
segundo trimestres. Esta situación observada sigue 
siendo insuficiente para la prevención de las altera-
ciones en crecimiento fetal, porque la realidad indi-
ca, baja cobertura por escasa asistencia a la consulta 
en las primeras 20 semanas. 
En nuestro servicio el promedio de consultas 
fue de 4,5 en cada embarazo, y esto nos llevó a una 
evaluación ecográfica fetal, más frecuentemente re-
cién en segundo trimestre, como se evidencia en el 
presente trabajo, razón suficiente para aprovechar al 
máximo la mejor evaluación posible del feto ya que 
la primera oportunidad ideal se ha perdido y muchos 
hallazgos, en ocasiones fueron tardíos. El retardo de 
crecimiento intrauterino o la restricción del creci-
miento como se lo menciona hoy día ya comienza 
a manifestarse en el segundo trimestre a veces, en 
algunos casos en forma leve. Otros, tempranamente 
en el primer trimestre como los afectos de cromoso-
patías que no es nuestro motivo de estudio. Con ma-
yor frecuencia observamos en el tercer trimestre, y 
requiere de evaluaciones posteriores de dos o cuatro 
semanas después del primer examen realizado, para 
estimar la curva de crecimiento que se presenta, en 
forma individual y definir las líneas de acción. 
La RC sigue siendo un problema grave, quizás 
uno de los más serios en los países en desarrollo y 
recibe una pobre atención para la búsqueda de solu-
ciones.(127,130, 131,134)
Creo oportuno señalar que después de una exten-
sa revisión de los fetos en crecimiento en el ambien-
te materno por ultrasonido, con todas las variables 
señaladas y su posterior comparación con los resul-
tados neonatales inmediatos se impone una correcta 
valoración de la edad gestacional y la estimación del 
peso en función a la edad. Utilizando los percentiles 
de crecimiento, los factores de riesgos asociados, po-
demos acercarnos mejor la realidad postnatal y brin-
dar así oportunas y eficaces intervenciones según se 
pudo evidenciar.
CONCLUSIONES
1-  La concordancia entre la edad gestacional 
considerado por la fecha de la última mens-
truación y los exámenes ecográficos presenta 
la siguiente proporción:
 En el primer trimestre se evaluaron 53 pacien-
tes, 33% de la muestra  y la concordancia fue 
del 88,7 % con la variabilidad de +/- 1 sema-
na, alcanzando al 91,5% con variabilidad de 
+/– 2 semanas.
  En el segundo trimestre se estudiaron a 141 
gestantes, 88% de la muestra, la concordancia 
fue 84,4% con una variabilidad de +/- 1sema-
na llega al  91,5% con una variabilidad de +/- 
2 semanas.
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 En el tercer trimestre  se estudiaron 123 pa-
cientes que representa el 77% de la muestra. 
La concordancia  observada fue del 71,6% 
con una variabilidad de +/- 1 semana y  85,4% 
cuando el margen es de +/- 2 semanas,  95,1% 
cuando la variabilidad es +/- 3 semanas. Esta 
situación se observó en trabajos de medición 
del DBP, PC, PA, HL, a lo largo del tercer tri-
mestre. La predicción de la edad gestacional 
en el trimestre final es bastante inexacta y no 
es recomendable. 
2-  El grupo etario materno predominante se halla 
en la franja de 21a 35 años (73%), menores de 
20 años (18%) y 8,7%  más de 36 años.
 La procedencia indica que el 85,1% son del 
Dpto. Central.
3-  El nivel de educación media afecta al 43% y la 
universitaria completa solo al 4,3%. Las estu-
diantes universitarias en el  8,7% y la escolar 
básica llegan a 36,7%.
4-  La condición civil: 47,2% casadas, 26% en 
unión libre y 26,7% solteras.
5-  En predominio 49% son primigestas es decir, 
es su primer embarazo y 26%  cuenta  con el 
antecedente de un solo hijo.
6-  El 71% de ellas poseen un control prenatal su-
ficiente y la primera consulta tiene igual pro-
porción en el primero y el segundo trimestre, 
48% y47% respectivamente.
7-  La ganancia de peso en un  40% se sitúa entre 
10 a 13 kg  con un intervalo que va de 6 a 21 
Kg.
8-  La talla promedio: 159,5 cm el desvío están-
dar de 5,2 cm,  con un intervalo entre 145 a 
176 cm.
9-  La Presión arterial con valores patológicos se 
presentó en 23 casos en los controles suce-
sivos (14,3 %) con asociación de BPN en el 
39%,  prematuros  35%.
10-  El valor de la  hemoglobina presenta un pro-
medio de 11,6 gr/dL.  El desvío estándar  de 
1,06 y un intervalo que va de 10 a 15 gr/dL. 
11-  El 15% (25) requirió terapia por inmadurez 
del pulmón fetal en casos de  APP y RPM.
12-  El 46% tenía una altura uterina promedio de 
33,5 cm.  DE 2,7 en un intervalo que va de 26 
a 40 cm.
13-  La correlación entre la ecografía y el test de 
Capurro presentan las siguientes concordan-
cias:
 En el primer trimestre, se analizó 34 % de la 
muestra total, demostró una concordancia de 
85,5% con una variabilidad de +/- 1 semana. 
91% con variabilidad de +/-2 semanas.
 Las ecografías de segundo trimestre incluyó el 
88 % de la muestra estudiada, la correlación 
encontrada con Capurro es de 73% con una 
variabilidad de +/- 1 semana y llega al 93% 
con una variabilidad de +/- 2 semanas.
 En tercer trimestre, se valoró el 79 % de la 
población (126 mujeres) la precisión fue 81 
% para una variabilidad de +/- 2 semanas y 
alcanzó 90,6% para variabilidades de +/- 3 se-
manas. En cambio si la concordancia se ana-
liza con variabilidad de +/-1 semana alcanza 
solo 64%.
14- Analizado la concordancia entre el prenatal 
clínico y el cálculo determinado por la tabla 
de Capurro, se encontró 72,3% de concordan-
cia con una variabilidad de +/- 1 semana y se 
extiende a un 91% con variabilidades +/- 2 se-
manas.
15- La observación del crecimiento fetal por inter-
valos trimestrales se realizó por percentiles de 
peso en función a la edad gestacional, se evi-
denciaron un incremento de casos en los per-
centiles 3 y 10 del segundo al tercer trimestre 
asociados a factores de riesgos maternos. 
 En cambio, hubo disminución del número fe-
tos ubicados por encima del percentil 90. 
16- El 81% (n=130) representa a los recién naci-
dos con peso adecuado para la edad Gestacio-
nal (A/EG)  6,2% (n=10) a los grandes para 
la edad gestacional (G/EG) y el 13% (n=21) a 
los pequeños para la edad gestacional (P/EG). 
17- Morbilidad. Se relacionó a asfixia perinatal, 
12% (n=19), y 15,5% (n=25) de los recién na-
cidos ingresó a terapia intensiva.  
18- El 81% de los recién nacidos fueron dados de 
alta de 1 a 3 días. El 2,5%  fueron hospitaliza-
dos de dos a cuatro semanas.
 El alta hospitalaria de las madres osciló entre 
2 a 12 días, con predominio entre 2 y 4 días 
(90 y 37,2%).
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RESUMEN
Las emisiones otoacústicas producto de distorsi-
ón (EOAPD), obtenidas a través de la función En-
trada/Salida (E/S), evalúan una mayor extensión del 
área responsable por la compresión no-línea del estí-
mulo acústico. Son pocos los autores que estudiaron 
la reproductibilidad refiriéndose específicamente a la 
función E/S de las EOAPD. El índice de crecimiento 
es el único dato uniforme entre las otras caracterís-
ticas de esta función. Hay falta de datos normativos 
útiles para uso clínico. Este estudio propone hacer 
un análisis descriptivo en individuos con audición 
normal. Participaron 16 individuos (24 oídos). Se 
determinó la reproductibilidad de la función E/S de 
las EOAPD centrada en el índice de crecimiento, 
tanto entre diferentes individuos, como en el mismo 
individuo en relación al tiempo. Los datos fueron tra-
tados a través de análisis estadístico. Conseguimos 
demostrar que los datos de las funciones E/S de las 
EOAPD son iguales para repeticiones a lo largo del 
tiempo y para los diferentes oídos (derecho/izquier-
do). Conseguimos un valor de índice de crecimiento 
único que varia con la frecuencia impuesta y se ajus-
ta para cualquier individuo dentro de un trecho de 
estímulo. Se concluye que, en la población estudia-
da, el valor del índice de crecimiento calculado fue 
semejante entre los individuos y fue reproductible en 
relación al tiempo.
SUMMARY
Distortion-product otoacoustic emissions 
(DPOAEs) obtained through the input/output func-
tion (I/O) evaluate a bigger extension of the area re-
sponsible for the nonlinear compression of the acous-
tic signal. There are few authors who had studied the 
reproducibility specifically mentioning itself to func-
tion I/O of the EOAPD. The growth index of the I/O 
function of the DPOAEs is the only consistent data 
among others characteristics from this function. It 
lacks of valuable normative data for clinical use. The 
purpose of this study is to make a descriptive analy-
sis of individuals with normal hearing. There were 
16 individuals in the study (24 ears). The reproduc-
ibility of the I/O function from the DPOAEs centered 
in the index of growth between different individuals, 
as much as in the same individual in relation to the 
time, was determined. Statistic analysis were used to 
treat the data. We showed that the data from the I/O 
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function of the DPOAEs is equal for the repetitions 
through the time and for the diferents ears (right/left). 
We obtain an only value that varies with a imposed 
frequency and it is adjustable for any individual be-
tween that period of stimuli. In was concluded that, 
in the studied population, the value of the calculated 
growth rate was similar between the individuals and 
it was reproducible in relation to the time.
INTRODUCCIÓN
El movimiento de la membrana basilar secunda-
rio a un estimulo acústico externo es modificado por 
un proceso activo, de amplificación, inherente a la 
coclea, producido por las propiedades motoras de las 
células ciliadas externas (CCE). Ese mecanismo oca-
siona una mayor sensibilidad auditiva y una mejor 
discriminación de frecuencias (1,2,3). 
Las emisiones otoacústicas por producto de dis-
torsión (EOAPD), introducidas por Kemp (4) en 1979, 
son energías acústicas, producto del mecanismo am-
plificador coclear, detectadas en el meato auditivo 
externo, que permite evaluar la integridad de este 
proceso activo (Figura 1)
Lonsbury-Martin et al (5), en 1991, se refirieron a 
la existencia de dos protocolos para la obtención de 
las EOAPD:
1-  El DP-gram o, segundo Lopes Filho, Carlos (6), 
el audiococleograma en el cual la intensidad 
del estímulo es fija y la frecuencia varía.
2-  La Respuesta / Crecimiento o función Entrada 
/ Salida (E/S), menos utilizada en la practica 
clínica, en la cual una frecuencia predetermi-
nada y fija es producida en una secuencia de 
niveles de estímulo primario, obteniéndose la 
curva de crecimiento de la función E/S.
Esta última es una forma menos utilizada en la 
práctica clínica, aunque es capaz de estudiar la có-
clea en una mayor extensión dinámica y evalúa una 
mayor extensión del área responsable del proceso ac-
tivo amplificador coclear.
A través de una experiencia clínica, en consulto-
rio (comunicación personal*), se observó en un pa-
ciente con deficiencia auditiva sensorial, sometido al 
test de la función E/S de las emisiones otoacústicas 
por producto de distorsión, un comportamiento cu-
rioso: ausencia de respuesta a bajas intensidades de 
estímulo y una respuesta prácticamente normal a es-
FIGURA 1: Gráfico mostrando el estímulo acústico en el MAE (líneas color verde), el producto de 
distorsión sobre la MB (líneas color rojo), las EOAPD detectadas en el MAE. Meato acústico externo 
(MAE), caja timpánica (CT), membrana basilar (MB), f1: frecuencia menor, f2: frecuencia mayor.
*) Lopes Filho, 1999. Comunicación personal
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tímulos mayores. Ese hallazgo recuerda el fenómeno 
de reclutamiento de volumen.
Considerando el reclutamiento de volumen como 
un fenómeno que caracteriza a las alteraciones sen-
soriales de la audición, y herramienta importante en 
la elaboración del topo-diagnóstico, principalmente 
en el diagnostico diferencial entre afecciones coclea-
res y retrococleares (7,8), la búsqueda del reclutamien-
to de volumen por medio de métodos objetivos, que 
reflejen exclusivamente el estado funcional coclear 
podría ser el próximo camino a seguir.
Así surgió el interés en estudiar la función E/S 
de las EOAPD, se realizó, como primer paso, una 
exhaustiva revisión bibliográfica sobre el tema (9), y 
se constató que no existe, en la literatura levantada, 
datos definidos que permitan concluir sobre la utili-
dad clínica de la función E/S de las EOAPD, como 
método de evaluación audiológico.
La función E/S de las EOAPD puede ser dividi-
da en dos sub-tópicos: el formato de la curva y las 
características cuantitativas. Entre estos dos sub-tó-
picos, las características cuantitativas ofrecen mayor 
aplicabilidad clínica por no depender de la subjetivi-
dad del observador
Estas características incluyen:
- el índice de crecimiento
- la extensión dinámica
- la amplitud máxima y la saturación
- el limiar de detección
Según Roig Ocampos (9), la extensión dinámi-
ca, la amplitud máxima, la saturación y el limiar de 
detección son características cuantitativas sujetas a 
muchas variables, lo que limita su uso en la práctica 
clínica. También, según Tiradentes et al (10), entre las 
informaciones que ofrece la función E/S de las EOA-
PD, aún no está claro cual de los parámetros ofrece 
mayores informaciones. 
Por otro lado, varios autores reportaron una gran 
variabilidad de amplitud de la función E/S de las 
EOAPD entre los individuos (11-15).
Ya, el índice de crecimiento (IC) se mostró uni-
forme. La mayoría de los autores (2,11,12,14,16-21) eviden-
ciaron, en la función E/S, un IC menor a 1 dB/dB.
En un estudio de revisión (3), se refirieron al com-
portamiento de la cóclea que, funcionando normal-
mente, a intensidades crecientes de estímulo acústico, 
es altamente compresiva. La compresión implica en 
una mayor ganancia del amplificador coclear, a niveles 
bajos de estímulo, comparada a la producida a niveles 
altos. Según Gher et al (22) (2004), a través del cálculo 
del IC de la función E/S de las EOAPD se puede esti-
mar la compresión del amplificador coclear. 
El IC es definido como la proporción de creci-
miento de las amplitudes de las emisiones otoacústi-
cas, en función del incremento del nivel de los tonos 
primarios (5).
Según Gaskill, Brown (16) y Popelka et al (23), el 
IC puede ser considerado como un dato objetivo útil 
para el análisis de la función E/S, pero aún merece 
ser mejor estudiado.
La reproductibilidad es una característica fun-
damental en cualquier test clínico. Es bien conoci-
da la reproductibilidad de las EOAPD, permitiendo 
la utilización en el monitoreo de la función coclear 
(24). Aunque son pocos los autores que estudiaron la 
reproductibilidad refiriéndose específicamente a la 
función E/S de las EOAPD (5,11,12,14,15,25-31).
Por lo tanto, en el afán de encontrar, a través de la 
función E/S de las EOAPD, datos uniformes de uti-
lidad clínica, este estudio propone hacer un análisis 
descriptiva en sujetos con audición normal y deter-
minar la reproductibilidad de la función E/S de las 
EOAPD centrada en el índice de crecimiento, tanto 
entre diferentes sujetos, como en el mismo sujeto en 
relación al tiempo.
MATERIAL Y MÉTODOS
Casuística
Fue hecha la colecta en 24 oídos de 16 individuos 
de ambos sexos, voluntarios sanos, funcionarios de la 
Santa Casa, en la Santa Casa de Misericórdia de São 
Paulo en el período de marzo del 2003 hasta marzo 
del 2005. Los criterios de inclusión fueron:
edad comprendida entre 20 a 35 años;
limiar auditivo igual o menor que 20 dB NA en 
las frecuencias 250; 500; 1000; 2000; 4000; 6000; 
8000 Hz;
- índice de reconocimiento de la palabra > 88 %;
- impedanciometria normal
- sin pasado otológico (infección; ototóxicos; 
exposición al ruido) y antecedentes familiares;
- audiocolceograma dentro del área de la nor-
malidad en las frecuencias 1000; 1500; 2000; 
3000; 4000 y 6000 Hz.
Fueron excluidos los individuos que presentaron 
Emisiones Otoacústicas Espontáneas 50 Hz inferior 
o superior a las frecuencias en estudio.
En ocho individuos, los datos fueron colectados 
bilateralmente (Grupo bilateral) y en ocho indivi-
duos, el test fue realizado unilateralmente (Grupo 
unilateral). En el segundo, el test fue realizado sola-
mente en un oído por los siguientes motivos:
cuatro oídos no completaron los criterios de in-
clusión, por presentar audiococleograma por debajo 
de la normalidad del aparato, en una o mas frecuen-
cias;
cuatro oídos fueron excluidos, por presentar 
EOAE próximo a las frecuencias en estudio.
Cada individuo fue debidamente informado, en 
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relación al término de consentimiento libre y escla-
recido. 
Método:
Estudio observacional del tipo descriptivo y pros-
pectivo.
El test fue precedido por la otoscopia, audio-
metria tonal, logoaudiometria e impedanciometria. 
Cada individuo fue colocado en una sala silenciosa, 
sentado en una silla confortable. El individuo fue 
advertido a permanecer en silencio durante toda la 
realización del estudio. Se verificó que la sonda en 
el meato acústico externo tenga un ajuste apropiado. 
Fue realizado audiococleograma en las frecuencias 
1000, 1500, 2000, 3000, 4000 y 6000 Hz a 70 dB 
NPS. Se estudió la función entrada / salida de pro-
ducto de distorsión en las frecuencias 1000, 2000 
y 4000 Hz, iniciando en 40 dB NPS y aumentando 
hasta 70 dB NPS, con intervalos de 5 dB. El estímu-
lo acústico utilizado fue L1=L2 y la relación de F2/
F1 de 1,22. La respuesta fue considerada presente, 
cuando la relación señal/ruido resultó igual o mayor 
a 3 dB NPS. Fueron obtenidas también las emisiones 
otoacústicas espontáneas. La evaluación fue hecha 
en dos sesiones, con intervalo (entre-sesiones) de un 
a tres meses. Antes de la realización de la segunda 
sesión, el individuo fue examinado a través de la 
otoscopia e impedanciometria para evaluación del 
estado funcional del oído medio.
Se utilizó el aparato de Emisiones Otoacústicas 
Celesta 503 (MADSEN Electronics). Audiómetro 
clínico AC40 calibrado según la “International Stan-
dars Organization (ISO)”. Impedanciometro Madsen 
OS100-2.
Análisis estadístico:
Para poder afirmar que el número de muestra re-
presenta una población normal, se aplico el test de 
normalidad. Por otra parte, fue empleado el software 
Minitab y las pruebas fueron elegidas de acuerdo al 
numero de muestras empleadas: para muestras con 
tamaño  ≥ 5 n ≤ 50, fue empleada la prueba de Rayan 
Joiner (Shapiro-Wilk) y de Kolmogorov-Smirnov 
para muestras n ≥ 50.   
Empleando la Tabla 13.A (Cumming & Hulley, 
1988), se pudo verificar que el n=16 individuos co-
rresponde a valores de alfa igual a 0,05, beta igual 
a 0,20 y E/S (efecto patrón del tamaño) igual a 1, 
lo que significa un efecto de tamaño igual al desvío 
estándar. 
Fue aplicado el test t con dos muestras en par 
para media, conducido en el software Exel®.(Rodri-
gues, Iemma 2005). 
RESULTADOS
1-Estudio de la función Entrada/Salida (E/S) de 
las EOAPD:
En el análisis subjetivo de las curvas, la función 
E/S de las EOAPD mostró diferentes tipos de forma-
tos. las curvas de aspecto rectilíneo, o sea, diferentes 
a una recta, predominaron.
Ni todos los oídos presentaron respuestas en la 
extensión total de la intensidad del estímulo primario. 
Eso fue mas evidente en la frecuencia de 2000 Hz 
Considerando el predominio de formatos de as-
pecto no rectilíneos, no fue posible obtener un valor 
único de índice de crecimiento para la función E/S 
de las EOAPD, dado su comportamiento no linear. 
Un valor único de índice de crecimiento para cada 
frecuencia empleada fue estadísticamente aceptado, 
al observar las regiones lineares de la función E/S de 
las EOAPD.
El análisis de los datos fue realizado en tres etapas: 
1.1-Primera etapa. Análisis de las repeticiones 
de las sesiones.
Para verificar si los resultados obtenidos en las 
primeras y segundas sesiones fueron estadísticamente 
iguales (Hipótesis H0 aceptada), fue aplicado el test t 
con dos muestras en par para media, conducido en el 
software Exel®. Fueron nueve pares de muestras em-
pleadas en este test. Tres diferentes oídos (derecho, 
izquierdo y unilateral) y tres diferentes frecuencias 
para cada oído.
Según el conjunto total de los datos, incluyendo 
ambas sesiones, para cada frecuencia y para cada 
grupo de oídos (oído derecho e izquierdo del grupo 
bilateral y el grupo de oído unilateral) no hay eviden-
cias de que las muestras provengan de poblaciones 
con medias diferentes, o sea, son estadísticamente 
iguales.
1.2-Segunda etapa. Análisis de la semejanza en-
tre datos del oído derecho e izquierdo.
Para verificar si los resultados obtenidos en la 
primera y segunda sesión de los oídos derecho e iz-
quierdo fueron estadísticamente iguales (Hipótesis 
H0 aceptada), nuevamente fue aplicado el test con 
dos muestras en par para media, conducido no soft-
ware Exel®. Se emplearon tres pares de muestras en 
este test: 1ª y 2ª sesión OD x 1ª e 2ª sesión OI en las 
tres diferentes frecuencias.
Según el conjunto total de los datos, incluyendo 
ambas sesiones, para cada frecuencia y para los gru-
pos de oídos derecho e izquierdo del grupo bilateral 
hay evidencias, en la frecuencia de 2000 Hz, de que 
las muestras provienen de poblaciones con medias 
diferentes, o sea, en las frecuencias 1000 Hz y 4000 
Hz, la hipótesis de media idéntica fue aceptada, en 
cuanto que en la frecuencia 2000 Hz, la hipótesis fue 
rechazada.
Al trazar figuras con todos los datos empleados 
en este test, para las frecuencias de 1000, 2000 y 
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4000 Hz, obtenemos los Gráficos 1, 2 y 3, respec-
tivamente.
Comparando los tres gráficos, observamos que el 
gráfico 2 presenta mayores desvíos en las respuestas 
(eje y), concentrados particularmente en la región 
no-linear, que comprende el trecho de estímulo acús-
tico de 40 a 55 dB NPS.
Un comportamiento semejante puede ser también 
identificado en la frecuencia de 4000 Hz. En el grá-
fico 1, de frecuencia igual a 1000 Hz, se observa sa-
turación a partir de 60 dB NPS del estímulo acústico 
primario.
Si excluimos el trecho de 40 a 55 dB para la fre-
cuencia de 2000 Hz, cuyos datos presentan desvíos 
mayores en las respuestas, el test estadístico acepta 
la hipótesis establecida.  
1.3-Tercera etapa: Identificación de un único ín-
dice de crecimiento para los 16 individuos.
Tomando los trechos lineares: 40 a 60 del estímu-
lo primario para frecuencias de 1000 Hz, 55 a 70 del 
estímulo primario para la frecuencia de 2000 Hz y 55 
a 70 del estímulo primario para la frecuencia de 4000 
Hz para los 16 individuos, se obtiene el Gráfico 4.
En el gráfico 4, para cada frecuencia es identifi-
cada una línea de tendencia, recta del tipo y=ax+b, 
con coeficiente angular (índice de crecimiento) de 
0,822 (1000Hz), 0,875 (2000Hz) y 0,939 (4000Hz). 
Se observan valores parecidos, para los coeficientes 
angulares y bastante dispersión, para los coeficientes 
lineares (variando con los diferentes individuos).
De esta manera, tomando todos los índices de 
crecimiento de los 8 individuos del grupo bilateral 
(OD, OI, 1ª e 2ª sesiones para cada frecuencia) y de 
los 8 individuos del grupo unilateral (OD u OI, 1ª e 2ª 
sesiones para cada frecuencia), fue posible encontrar 
un valor de índice de crecimiento para cada frecuen-
cia empleada. El resultado es mostrado en la Tabla 1. 
Los datos no mostrados fueron excluidos por presen-
tar coeficientes de correlación, r, menor que 0,9.
Según el conjunto de todos los coeficientes an-
gulares (índices de crecimiento), incluyendo ambas 
sesiones y ambos grupos de oídos (bilateral y uni-
lateral) para las tres frecuencias distintas, se puede 
decir que existe un índice de crecimiento para cada 
frecuencia, En este sentido, al relacionar los índices 
de crecimiento con las frecuencias respectivas, se 
GRÁFICO 1: Total de datos empleados para el test 
para frecuencia de 1000 Hz
GRÁFICO 2: Total de datos empleados para el test 
para frecuencias de 2000 Hz 
GRÁFICO 3: Total de datos empleados para el 
test para frecuencias de 4000 Hz
 GRÁFICO 4: Trechos lineares para los estímulos 
primarios en las frecuencias 1000, 2000 e 4000 Hz. A 
la derecha del gráfico la ecuación correspondiente a 
cada frecuencia.
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puede observar una relación linear entre ellos, con 
coeficiente de correlación de 0,9933. (Gráfico 5)
Siendo así, la población puede ser representada 
con un único índice de crecimiento para una fre-
cuencia determinada, según la ecuación Frecuencia = 
60187 * Índice de crecimiento-5216. El valor del in-
tervalo de confianza adoptado para el grado de certeza 
de 95 % fue igual a 0,14, por ser este el valor máximo 
entre las tres frecuencias empleadas (Tabla 1).
DISCUSIÓN
El método de obtención de la función E/S de las 
EOAPD varia según los autores. Se observan estímu-
los primarios cuyas intensidades tienen relación fija 
(L1=L2 o L1≠L2), o sea, las intensidades varían en 
igual magnitud. Por otro lado, estímulos primarios 
basados en fórmulas, (L1=0,4L2+39 dB), en la cual 
la relación L1 y L2 no es fija, varia según la intensi-
dad de L2.
Existen también otros parámetros que varían 
entre los autores en mayor o menor grado, como el 
trecho de intensidades consideradas, las frecuencias 
elegidas, el tipo de promediación de la señal y la re-
lación señal/ruido.
Esa variedad de parámetros en la metodología del 
test  torna difícil comparar resultados y definir su uti-
lidad en la rutina clínica(9). Por ese motivo, estable-
cer datos normativos propios, utilizando el aparato 
de emisiones otoacústicas del Departamento de Oto-
rrinolaringologia de la Facultad de Ciencias Médicas 
de la  Santa Casa de São Paulo en la población ahí 
atendida, fue una necesidad.
En la intención de calcular el índice de crecimien-
to de la función E/S de las EOAPD, encontramos 
funciones o curvas de aspecto polimorfas. Sometidas 
a un análisis subjetiva, la curva de crecimiento de as-
pecto rectilíneo representó la minoría de las funcio-
nes. Eso coincide en cierta medida con la literatura: 
la mayoría de los autores hizo el cálculo del índice 
de crecimiento por trechos de curva, lo que induce a 
pensar de la existencia de funciones con formatos va-
riables, lo que imposibilitó otorgar a la función E/S 
un único valor.
Así, algunos autores seleccionaron trechos de cur-
va y realizaron el cálculo del IC en ese intervalo(2,11,17). 
Ya, otros autores(19,20,21), dividieron la función E/S en 
porciones, haciendo el cálculo del IC en cada por-
ción, evaluando la extensión total de la curva. Nues-
tros datos fueron tratados de manera semejante, 
elegimos trechos de curva de comportamiento recti-
líneo y calculamos el índice de crecimiento en eses 
trechos(Gráfico 4).
Para llegar a nuestro objetivo, en primer lugar, 
los datos fueron analizados estadísticamente y con-
seguimos demostrar que los datos de la función E/S 
de las EOAPD son iguales para las repeticiones a lo 
largo del tiempo y para los diferentes oídos (derecho 
e izquierdo). Ese resultado está acorde con la mayo-
ría de los autores(11,12,14,25,28,31). Ellos relataron una alta 
reproductibilidad intra-sesiones y entre-sesiones de 
la función E/S de las EOAPD.
Considerando eses resultados previos y abarcan-
do solamente aquel trecho rectilíneo de la función 
E/S, calculamos el índice de crecimiento incluyendo 
GRÁFICO 5: Media do índice de crecimiento de 
las frecuencias 1000, 2000 e 4000 Hz. Línea azul: 
relación linear.
TABLA 1 - Índice de crecimento de los 8 indivíduos 
del grupo bilateral (OD, OI, 1ª e 2ª sesiones para 
cada frecuencia) y de los 8 indivíduos del grupo 
unilateral (OD u OI, 1ª e 2ª sesiones para cada 
frecuencia). 
 Frecuencia 
Individuo 1000Hz 2000Hz 4000Hz 
1 0,78 0,9841 0,905 
2 0,9046 0,979 0,8995 
3 0,7884 - 0,8684 
4 0,8496 0,944 0,9434 
5 0,9487 0,7385 0,944 
6 0,9161 1,2113 0,845 
7 - 1,0994 1,1005 
8 0,9344 1,015 1,0625 
9 0,593 0,912 1,294 
10 0,926 0,518 0,932 
11 0,669 0,578 0,7853 
12 - 1,314 0,768 
13 1,31 0,689 0,61 
14 1,031 0,567 1,0227 
15 0,489 - 0,9915 
16 1,1956 1,072 0,9305 
Media 0,8811 0,901521 0,931394 
Desvío Estándar 0,218047 0,247656 0,153624 
Int.Confianza 0,125896 0,142992 0,08186 
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el conjunto total de datos, o sea, en aquellos trechos, 
ambas sesiones y ambos oídos (derecho e izquierdo) 
y conseguimos un valor único que varia con la fre-
cuencia impuesta y se ajusta para cualquier indivi-
duo, dentro de aquel trecho de estímulo (Tabla 1).
El resultado de los datos tiene por lo menos dos 
semejanzas con la literatura:
1- un número menor que uno
2- un número creciente para frecuencias crecientes
La mayoría de los autores, incluso que no hayan 
utilizado los mismos parámetros de estímulo(2,11,12,14,16-
19,20,21) evidenciaron, en la función E/S, un índice de 
crecimiento menor que 1 dB/dB. Ese mismo valor de 
índice de crecimiento inferior a 1 dB/dB, también fue 
conseguido en nuestros resultados.
El hecho de encontrar un índice de crecimiento 
en media con valor inferior a 1 dB/dB significa que 
el crecimiento de la respuesta en aquellos trechos de 
curva fue menor, cuando comparado al incremento 
de la intensidad del estímulo primario. Eso nos in-
duce a pensar en la existencia de una respuesta com-
presiva, en aquellos trechos, lo que coincide en cier-
ta medida con observaciones previas, referentes al 
comportamiento compresivo del mecanismo activo 
de amplificación coclear en oídos normales (3,22).
Conseguimos un valor de IC  único que varia con 
la frecuencia impuesta y observamos una relación li-
near entre el índice de crecimiento y  las frecuencias 
en estudio (Gráfico 5). Algunos autores evidencia-
ron un comportamiento similar a nuestros resultados 
(10,12).  
El valor del índice de crecimiento calculado fue 
semejante entre los individuos. Así, como observa-
mos en la tabla 7, los valores de índice de crecimien-
to conseguidos para cada frecuencia (1000; 2000; y 
4000 Hz) fueron: 0,88; 0,90 y 0,93 con DE de 0,22; 
0,25 y 0,15 e intervalo de confianza de 0,12; 0,14 y 
0,08 respectivamente. Pocos autores se refieren a la 
variabilidad del IC de la función E/S de las EOAPD 
entre los sujetos. Así, Gaskill, Brow (16), describe una 
media de IC de 0,91 dB/dB, con desvío estándar de 
0,09. Un resultado uniforme fue observado dentro 
del grupo de sujetos incluidos por Dorn en al (21).
Ya Nelson, Kimberley (18), aparte de haber encon-
trado valores medios de IC muy bajos de 0,34 a 0,56 
dB/dB, evidenciaron resultados muy variables entre 
las frecuencias y entre los individuos, cuyo valor va-
rió de 0 a mayor a 1 dB/dB. Eses resultados podrían 
ser explicados por el hecho del cálculo del IC haber 
sido hecho muy próximo al limiar de respuesta de la 
función E/S de las EOAPD.
Se observamos el gráfico 4, que ilustra solamente 
los trechos lineares de la función E/S, constatamos 
valores parecidos para los coeficientes angulares (ín-
dice de crecimiento) y bastante dispersión para los 
coeficientes lineares (variando con los diferentes in-
dividuos). Esa observación sugiere que el coeficiente 
angular es un dato mas uniforme, cuando comparado 
con las amplitudes de las respuestas. En otras pala-
bras, las amplitudes de las respuestas son variables 
entre los individuos, aunque el índice de crecimiento 
es un dato mas uniforme entre los individuos. Eso 
indica que el IC podría ser considerado un dato útil 
en la clínica. La gran variabilidad de la amplitud de 
la función E/S de las EOAPD entre los individuos 
fue referida por varios autores (11-15,31).
En concordancia con Lasky et al (12) y Lasky et al 
(14) la variabilidad de las amplitudes de la respuesta 
de la función E/S de las EOAPD podría ser debida a 
varios factores. Pero considerando que hubo buena 
reproductibilidad en función al tiempo, esa variabili-
dad no puede ser atribuida a errores de medición, si a 
una característica propia del sujeto.
Con relación a la reproductibilidad del índice 
de crecimiento de la función E/S de las EOAPD en 
función del tiempo, considerando que los datos de 
la función E/S de las EOAPD son iguales para las 
repeticiones a lo largo del tiempo, podemos afirmar 
que el índice de crecimiento si repetido después de 
un mes o tres meses, deberá presentar resultados se-
mejantes, dentro de aquellos valores calculados para 
cada frecuencia, con margen de seguridad de 95 %.
En concordancia con otros autores (26,29), y con-
siderando que el número de sujetos incluidos en el 
estudio no es suficiente para una generalización de 
los resultados, estudios con casuísticas mayores se-
rán necesarios para definir parámetros y el límite de 
variación normal entre test e retest.
Aún, según Shaffer et al (15) e Shera(30), afirmar 
que las emisiones otoacústicas evocadas producto de 
distorsión sean el resultado de un solo mecanismo 
parecería incorrecto. Existen, según los autores, dos 
mecanismos diferentes de generación. Esos mecanis-
mos dieron sitio a nuevos estudios, que en el futuro 
podrían ratificar o inclusive rectificar los conceptos 
actuales.
CONCLUSIONES
Podemos afirmar que, en la población estudiada:
El valor del índice de crecimiento calculado de la 
función E/S de las EOAPD fue semejante entre los 
individuos.
El valor de índice de crecimiento calculado de la 
función E/S de las EOAPD fue reproductible en re-
lación al tiempo.
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RESUMEN
La radiografía simple, considerada el método 
ideal para la valoración de la enfermedad inflama-
toria de los senos paranasales, se sustituyó por la 
Tomografía Computada, por que presenta una mejor 
valoración del complejo osteomeatal, del esfenoides 
y de las celdillas etmoidales. En el ámbito legal se 
utiliza la radiografía simple para el reconocimien-
to de cadáveres y de personas vivas, ya sean de los 
senos paranasales o de otras partes del cuerpo que 
contengan algún dato particular. Con el creciente au-
mento de los pedidos de Tomografía Computada de 
senos paranasales y los avances tecnológicos, conta-
mos con mejores imágenes y sin muchas variaciones 
en cuanto a las técnicas y distancias del paciente al 
equipo emisor de rayos x. Un número considerable 
de pacientes se someten al estudio en algún momento 
de sus vidas, con un alto porcentaje entre los 15 a 30 
años; y sin tantas variaciones en cuanto al género. 
Teniendo en cuenta esto, más el carácter individual 
que posen los senos paranasales, sobre todo los se-
nos frontales y la mayor resistencia que presenta a 
las destrucciones por patologías, creemos que seria 
ideal para la utilización en la identificación de se-
res humanos. Es un método de costo relativamente 
accesible, de gran sensibilidad, excelentes imágenes 
en todos los planos espaciales y de muy fácil alma-
cenamiento.
SUMMARY
The simple radiography, considered as the ide-
al method for the assessment of the inflammatory 
disease of the paranasal sinuses, is replaced by the 
Computed Tomography, as it presents a better valua-
tion of the ostiomeatal complex, the sphenoid and the 
ethmoidal cells. In the legal scope, a simple radiog-
raphy can be used for the recognition of corpses and 
living persons, by the paranasal sinuses or other parts 
of the body that can contain particular information. 
With an increasing request of paranasal sinuses Com-
puted Tomography’s, followed by the technological 
advances, we account with better quality images, 
without considerable variations of techniques and 
distance of the patient from the X-Ray equipment. 
In other terms, this mean that by using Computed 
Tomography, we obtain better results than by using 
X-Ray equipment. A considerable amount of patients 
undergo studies during their entire life, with higher 
percentage between the age of 15 and 30, regardless 
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of gender and other social factors. By this, plus the 
particular features of the paranasal sinuses and their 
major resistance to many pathological destructions. 
We certainly believe that these studies are ideal for 
the identification of human beings. The major advan-
tages of these techniques are their low cost, higher 
sensibility, excellent image qualities in all views and 
easy storage system.
INTRODUCCIÓN
Los senos paranasales son extensiones de la ca-
vidad nasal, originarias de la cápsula nasal, luego de 
la invaginación del epitelio nasal hacia los huesos 
craneofaciales (1).
Anatómicamente estas cavidades sinusales son 
denominadas de acuerdo con el hueso en el que se 
desarrollan y crecen; encontrándose los senos fronta-
les, maxilares, etmoidales y esfenoidales (1).
Todos los senos paranasales son bilaterales. Con 
excepción de los senos maxilares que están totalmen-
te separados por la cavidad nasal, los demás son pa-
ramedianos (1).
Los senos frontales, etmoidales y esfenoidales, 
son paramedianos y generalmente asimétricos, por la 
osificación bilateral que presentan y el tabique inter-
sinusal, por lo general no divide el seno en comparti-
mientos iguales y en ocasiones puede faltar (1) (2).
 Desde el punto de vista funcional, las ca-
vidades paranasales se dividen en anteriores, que 
vierten su producción de moco en el meato medio, 
por debajo de la inserción del cornete medio y las 
posteriores, que vierten su producción de moco en 
el meato superior, por debajo de la inserción del cor-
nete superior (3). Los anteriores son: maxilares, fron-
tales y etmoidales anteriores; los posteriores son los 
etmoidales posteriores y esfenoidales. Los senos et-
moidales forman parte de ambos sistemas de drenaje, 
divididos por la inserción del cornete medio (4).
Embriológicamente los senos paranasales inician 
su desarrollo al segundo mes de vida intrauterina, en 
el periodo de transición entre embrión y feto, comen-
zando por las celdillas etmoidales anteriores y por el 
seno maxilar. El desarrollo de los senos esfenoidales 
y frontales se inicia a los cuatro meses de vida fetal, 
pero solo al tercer o cuarto mes post-natal inicia su 
neumatizacion (1) (5). 
Los senos esfenoidal y maxilar aparecen como 
depresiones de la mucosa durante el tercer mes de la 
vida prenatal. En este período aparecen brotes glan-
dulares en las depresiones de las mucosas del hia-
to semilunar del meato medio para formar el futuro 
seno maxilar. En el momento del nacimiento, el seno 
maxilar es un saco tubular, relativamente bien desa-
rrollado, cuyo suelo se sitúa ligeramente por debajo 
del borde superior del meato inferior. La expansión 
del seno maxilar hacia el tamaño y forma propios del 
adulto es relativamente rápida a partir del séptimo 
año (6).
Los senos esfenoidales se originan durante el ter-
cer mes de vida fetal a partir de un par de evagina-
ciones de la mucosa en la porción posterosuperior de 
la cavidad nasal. El desarrollo de estas evaginaciones 
es lento, de forma que ni siquiera en el nacimiento se 
encuentran en relación con el cartílago nasal poste-
rior o el esfenoides óseo. La neumatización del esfe-
noides tiene lugar en la mitad de la infancia, y proce-
de rápidamente después de los 7 años hasta adquirir 
su forma y extensión final, que suele alcanzarse entre 
los 12 y los 15 años e incluso antes (7) (8).
Las celdas etmoidales se originan durante el 
quinto y sexto mes de la vida fetal en los meatos su-
perior y supremo para formar el grupo posterior. El 
grupo anterior de celdas derivadas del meato medio 
se sitúa, en general, por delante de las celdas que se 
originan en el meato superior. Estos grupos de celdas 
se extienden de forma irregular con grandes variacio-
nes individuales y de grupo, y se encuentran bastante 
bien conformados en el momento del nacimiento. 
Los recesos epiteliales redondeados que forman las 
celdas están separados entre sí por espacios y tabi-
ques óseos. El crecimiento de las celdas es relativa-
mente rápido, especialmente durante el segundo año 
de vida. A los 7 años de vida, la mayoría o todo el 
espacio disponible se halla neumatizado y entre los 
12 y 14 años las celdas han adquirido su forma de-
finitiva (9).
El seno frontal esta formado en el interior del 
hueso hemifrontal; se origina en el receso nasofron-
tal o fronto-etmoidal. Un tabique parasagital separa 
completamente los  dos senos individualizándolos 
anatomo-funcional y patológicamente. Septos fron-
tales incompletos pueden ser encontrados en el inte-
rior de cada seno (1).
El seno frontal presenta variedades anatómicas, 
volumétricas y dimensionales, pudiendo alcanzar 
enormes proporciones con recesos zigomáticos, 
supra-orbitarios y parietales. El seno frontal puede 
estar ausente en el 16% de los casos (10) (11) (12) (13) (14).
La neumatización del hueso frontal comienza al 
final del primer año de vida en una de las tres formas 
siguientes: 
1)  por expansión del receso frontal en la porción 
anterosuperior del infundíbulo;
2)  mediante el desarrollo de una de las celdas 
frontales;
3)  por el crecimiento y expansión de una celda 
bullosa (10) (11) (12) (13) (14) (15) (16).
La localización del ostium frontal del adulto va-
riará algo, dependiendo de cuál sea el origen del seno 
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frontal. El crecimiento del seno frontal (del tamaño 
de un guisante) es lento hasta el séptimo año de vida; 
el seno no adquiere su forma y extensión adulta hasta 
los 15-20 años (13) (14) (15).
RADIOANATOMIA Y DESARROLLO
La radioanatomía básica y los datos del desarro-
llo de los senos paranasales tienen gran importancia 
en la interpretación de los hallazgos radiográficos.
En comparación con los datos métricos de hace 
40 años, en la actualidad se observa un aumento mo-
derado en la longitud y superficie media de los senos 
paranasales. Estas cifras concuerdan con otros datos 
que indican un desarrollo acelerado del cuerpo hu-
mano.
La primera visualización de los senos paranasales 
sobre placas radiográficas varía con la edad y el sexo 
de los jóvenes. Se observó que en grandes grupos de 
niños, el desarrollo de los senos hasta los 10 años es 
más prominente en las chicas. El tamaño adulto me-
dio se alcanza a la edad de 13-15 años en las niñas y 
a la de 14-16 en los niños. Los estudios estadísticos 
también han mostrado senos paranasales mayores en 
los varones adultos que en las mujeres. Estas dife-
rencias son muy significativas en los senos frontal y 
esfenoidal.
Anatómicamente el seno frontal se localiza entre 
las tablas externa e interna de la porción vertical del 
hueso frontal, pero pueden extenderse hacia atrás al 
techo orbitario Se neumatizan con lentitud de aba-
jo hacia arriba, alcanzando el nivel de las bóvedas 
orbitarias a la edad de los siete u ocho años (17). La 
primera aparición radiográfica del seno frontal suele 
coincidir con el cierre óseo de la sutura metópica. 
Si embargo, no existe correlación significativa entre 
el desarrollo del seno frontal y la persistencia de la 
sutura metópica. Habitualmente, a la edad de los 2 
a 4 años se visualizan radiográficamente los senos 
frontales, pero ocasionalmente el desarrollo puede 
no iniciarse hasta los 6 años de edad. La frecuencia 
de la aplasia de los senos frontales, que puede ser 
unilateral o bilateral, varía según diferentes estadís-
ticas. Sin embargo, todas las anomalías del desarro-
llo del seno frontal suponen un 10% de los casos 
examinados.
El seno frontal bien desarrollado difiere consi-
derablemente en tamaño y forma y en el número de 
recesos, las cuales pueden llegar a ocupar una tercera 
parte o más del hueso frontal. La pared intraseptal 
puede estar en la línea media o desplazada excéntri-
camente, lo que no tiene significado patológico. La 
configuración del seno frontal desarrollado es una 
característica exclusiva. (17)
En general sólo los senos maxilares son reconoci-
bles en el recién nacido (17). En esta época se ven muy 
pequeños; con el crecimiento, el antro maxilar adop-
ta gradualmente su forma característica en pirámide 
bilateral simétrica.
El esfenoides puede contener cavidades pares o 
impares dependiendo de si existe o no el variable ta-
bique medio del hueso. Como regla, los senos esfe-
noidales no se empiezan a neumatizar sino hasta el 
tercero o cuarto año, y entonces, por lo general, lo 
hacen en forma asimétrica. La forma y tamaño de los 
senos esfenoidales varía mucho, casi tanto como la 
de los senos frontales (2).
Los senos etmoidales se componen de un grupo 
numeroso de pequeñas celdillas localizadas entre las 
órbitas y la porción superior de la nariz. Aparecen 
desde el nacimiento pero son tan pequeñas, que  su 
valoración por métodos radiológicos no es practica-
ble sino hasta el quinto o sexto año de la vida (18) (19).
ANTROPOLOGÍA FORENSE
Esta ciencia tiene como finalidad el estudio de 
los restos óseos esqueléticos, con objeto de llegar a 
la identificación personal y averiguar la causa de la 
muerte, la data de la muerte, la edad, sexo, raza, esta-
tura, posibles marcas profesionales, antiguas lesiones 
óseas, así como el estudio de la cavidad bucal y todo 
cuanto sea posible para proporcionar información a 
los investigadores policiales para que puedan llegar 
a la identificación de una víctima. 
El Antropólogo ve los huesos que estudia como 
un papel de calco en el que han quedado registrados 
cuantos acontecimientos han tenido lugar a lo largo 
de la vida de un individuo y especialmente los trau-
matismos que han llevado a la muerte de la víctima.
A sus laboratorios son enviados constantemente 
restos cadavéricos que pueden llegar en muy diver-
sos estados de descomposición, de momificación 
adipocira, de putrefacción o simplemente ya esque-
letizados. Es precisamente en estos casos, en que la 
autopsia propiamente forense poco o nada puede de-
ducir de las partes blandas y en los que la policía no 
ha encontrado huellas dactilares u objetos que permi-
tan la identificación, cuando empieza el trabajo del 
antropólogo forense (20).
Lo primero que se hace en estos laboratorios es 
esqueletizar los restos, así en cuarenta y ocho horas, 
al disponer de unos restos esqueléticos limpios, des-
odorados y esterilizados, se puede comenzar el estu-
dio minucioso de cada centímetro de los restos. En 
ocasiones los restos son hallados momificados. En 
estos casos se pueden obtener muchas veces las hue-
llas dactilares por medio de la revitalización de los 
tejidos, de las partes blandas y bien por impresión 
directa o por medio de fotografía con iluminación 
especial, se podrán obtener huellas aceptables que 
permitan la identificación de la víctima (21).
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La ayuda de técnicas como la fotografía y la 
radiografía es fundamental para estos estudios, así 
como las técnicas histológicas y microscópicas.
La radiografía, aplicada por ejemplo al estudio 
de los senos frontales del cráneo, es muchas veces 
definitiva para llegar a una identificación (no hay 
dos individuos que tengan iguales los senos fronta-
les). Otras veces, la radiografía de la cavidad bucal 
permite llegar a la resolución de casos que parecían 
imposibles de resolver. Por otra parte, como el cri-
minal casi siempre deja su sello personal, su tarjeta 
de visita sobre la víctima o dentro de ella y en las 
cercanías del lugar donde la depositó, la inspección 
ocular es tan importante para el investigador poli-
cial como para el antropólogo forense, y lo ideal 
es que se inspeccione el lugar del hallazgo. Así, el 
antropólogo forense con experiencia en arqueología 
tiene más oportunidades de sacar partido al caso si 
estudia in situ el material sobre el que ha de infor-
mar aunque sean después indispensables una serie 
de pruebas que sólo se pueden realizar en el labo-
ratorio (21) (22).
 El color de los huesos nos indica a veces si 
el cadáver estuvo enterrado o bien se esqueletizó a 
la intemperie, que es un dato igualmente importante. 
Además de los propios restos óseos, para el antro-
pólogo tienen gran valor por ejemplo, el número y 
variedad de larvas o pupas de los insectos de la fauna 
cadavérica, así como los residuos de polvo y micro 
partículas contenidas en las ropas del cadáver o las 
uñas de éste (21).
El estudio de la fauna cadavérica permite llegar 
a averiguar la data de la muerte a veces con bastante 
aproximación, la época del año en que tuvo lugar, 
los lugares dónde estuvo la víctima o algunos de sus 
hábitos, todo lo que es parte de la solución final (20).
RADIOLOGíA FORENSE.
La radiología, en su aplicación medicolegal, es 
uno de los sistemas más simples y eficaces en el 
campo de la identificación personal, ya que el per-
feccionamiento de la aparatología ofrece una amplia 
posibilidad, práctica y rápida, en este campo del co-
nocimiento científico.
La radiología ha demostrado ser útil en la iden-
tificación de sujetos vivos (niños, dementes), de ca-
dáveres en proceso de putrefacción o esqueletizados 
y, fundamentalmente, de víctimas de hechos de vio-
lencia, así como en personas fallecidas en catástrofes 
(incendios y explosiones).
La sistemática para el estudio de restos óseos in-
cluye la identificación radiológica general del esque-
leto, el análisis de la trabeculación ósea, la detección 
de defectos personales, como deformidades congéni-
tas, alteraciones patológicas o secuelas de fracturas, 
presencia de prótesis y calcificaciones y fundamen-
talmente, el estudio de puntos concretos, como los 
senos craneales y la silla turca.
Se puede estimar también la edad de un sujeto a 
través de los métodos frontosinusal y craneoselar o 
tez de Voluter, que se basa en la descripción de la silla 
turca, que aumenta de tamaño rápidamente hasta los 5 
años y luego lo hace más lentamente, de tal modo que 
se establece una relación entre la edad y sus dimen-
siones, de acuerdo con la tabla de Voluter (23).
OBJETIVOS
Objetivos Generales.
• Determinar si la radiología es un método 
auxiliar importante, incluso para la medicina 
forense.
•  Determinar si es posible identificar a las per-
sonas por medio de las tomografías de los se-
nos paranasales.
Objetivos Específicos.
•  Describir la prevalencia de edad y sexo en los 
estudios tomográficos de los senos paranasa-
les por los profesionales médicos.
•  Determinar la individualidad de los senos 
frontales entre las imágenes de los  diferentes 
pacientes sometidos a tomografías.
•  Describir la presencia de patologías en los se-
nos frontales exclusivamente.
•  Identificar destrucción de la arquitectura ósea 
de los senos frontales referente a patologías 
preexistentes o relacionadas con la edad.
MATERIALES Y MÉTODOS
Tipo de Estudio.
Para la presente monografía se realizo un estudio 
con muestreo observacional, descriptivo, de corte 
transversal, no probabilístico. 
Universo y Muestreo
Se tomaron casos consecutivos de estudios tomo-
gráficos de senos paranasales en los cortes coronales 
almacenados  en el procesador del quipo  de tomogra-
fía de cuatro corte General Electric modelo Brights 
Speed, de la Cátedra de Radiología del Hospital de 
Clínicas desde el 1º de Junio hasta el 30 de Septiem-
bre del 2007. Un total de 106 pacientes sometidos a 
estudios tomográficos en ese periodo de tiempo.
Se analizaron variables tales como edad, sexo, 
tamaño de los senos paranasales de acuerdo a sus 
celdas, presencia de patologías y presencia de des-
trucción ósea.
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Técnica e Instrumento
Para el efecto se realizó un cuestionario que con-
tenía las variables del presente estudio.
Los datos se recopilaron en planilla electrónica 
Excel 6.0 y se analizaron por estadísticas descripti-
vas.
 
RESULTADOS
Entre junio y septiembre del 2007 se realizaron 
estudios tomográficos a 106 pacientes con edades 
comprendidas entre 2 a 80 años. La distribución por 
franjas etaria fue la siguiente de 1 a 10 años 7 pacien-
tes (6.6%), de 11 a 20 años 19 pacientes (18%), de 21 
a 30 años 29 pacientes (27.3%), de 31 a 40 años 12 
pacientes (11.3%), de 41 a 50 años 9 pacientes (8.5 
%), de 51 a 60 años 15 pacientes (14%) y mayores a 
60 años 14 pacientes (13.2%) (gráfico 1).
Con respecto al sexo, 58 (54.7%) fueron masculi-
nos y 48 (45.3 %) femeninos (gráfico 2).
Se usaron parámetros comparativos simples en 
cuanto al tamaño de los senos frontales grandes, me-
dianos, pequeños y con ausencia total de los mismos; 
38 (35.8%) grandes, 48 (45,2%) medianos, 17 (16%) 
pequeños y 3 (2.8%) sin neumatización (grafico 3); 
teniendo en cuenta estos datos se subdividió en pre-
dominio derecho, izquierdo, iguales y la presencia 
de mas de dos celdas. De los que presentaban se-
nos frontales grandes 19 (50%) eran bilaterales, 11 
(28.9%) de predominio izquierdo, 3 (7.9%) derechos 
y 5 (13.1%) presentaban tres celdas; de los medianos 
29 (60.4%) eran bilaterales, 11 (22.9%) izquierdos, 1 
(2%) derecho, 6 (12.5%) tres celdas y 1 (2%) central; 
de los pequeños 13 (76.4%) bilaterales y 4 (23.5%) 
derechos; si neumatización 4 del lado derecho y 2 
del izquierdo.
Encontramos 77 (72.6%) estudios sin patologías 
y  26 (24.5%) con patologías (gráfico 4).
De los senos paranasales que presentaban patolo-
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gías 16 (61.5%) con  sinusitis, 9 (56.2%) bilateral, 5 
(31.2%) del lado izquierdo y 2 (12.5%) del derecho, 
11 (42.3%) con engrosamiento mucoso, 8 (72.7%) 
del lado derecho, 3 (27,2%) del izquierdo y 1 (3.8%) 
pólipo del lado derecho (gráfico 5).
No comprobamos la presencia de destrucción 
ósea en los pacientes que presentaban patología en 
los senos frontales.
DISCUSIÓN
Los senos paranasales en general alcanzan su ta-
maño y forma propios del adulto entre los 18 a 20 
años de edad, siendo más temprano en las niñas que 
en los niños. En general sólo los senos maxilares son 
reconocibles radiográficamente en el recién nacido y 
el ultimo en completar su desarrollo es el frontal, que 
confiere en su desarrollo características exclusivas y 
particulares. La aplasia de los senos frontales, puede 
ser unilateral o bilateral, según diferentes estadísti-
cas; sin embargo, todas las anomalías del desarrollo 
del seno frontal suponen un 10% de los casos. 
La tendencia en cuanto al tratamiento de enfer-
medades de los senos paranasales es el tratamiento 
sintomátologico y no radiológico, así los profesiona-
les médicos especialistas utilizan cada vez en menor 
proporción las radiografías de los senos paranasales, 
cuyas técnicas mas utilizadas son  básicamente la de 
Waters (Mentonasoplaca) y la de Caldwell (Fronto-
nasoplaca).
Entre estás la más utilizada en la clínica es la de 
Waters, por que permite la visualización de mayor 
cantidad de senos en una sola posición y así dismi-
nuir los costos de salud; sin embargo la de Caldwell 
es la que más nos interesa para la identificación de 
seres humanos, por ser la que ofrece la mejor visuali-
zación de los senos frontales y está es muchas veces 
definitiva para llegar a una identificación porque no 
hay dos individuos que tengan senos frontales idén-
ticos (17).
El inconveniente es que los allegados a la su-
puesta victima deben aportar una radiografía (pre-
mortem), luego se toma una radiografía  al cráneo 
(post-mortem) y se establece la comparación entre 
ambas; sin embargo, la posición y la distancia de 
ambas radiografías no siempre coinciden, lo que di-
ficulta al perito establecer la comparación por simple 
inspección visual o superposición entre ambas; esta 
situación fue planteada por el Equipo argentino de 
Antropología Forense y la Dirección de Registro de 
Personas Desaparecidas de la Provincia de Buenos 
Aires; cuyo objetivo es entregar los restos a los fami-
liares de las personas desaparecidas y aportar prue-
bas a las causas judiciales correspondientes. 
Para solucionar este problema se diseñaron méto-
dos utilizando técnicas de Procesamiento Digital de 
Imágenes como por ejemplo los métodos Descripto-
res de Fournier que son los más utilizados basados 
en los análisis de las características  externas (con-
tornos).
Actualmente la Tomografía Axial Computarizada 
ha abierto una nueva era en la medicina diagnóstica 
y pronostica;  pasando a ser el método de estudio de 
elección por los profesionales médicos especialistas 
en otorrinolaringología y clínica medica para la valo-
ración de los senos paranasales, proporcionando  imá-
genes en los tres planos (axial, coronal y sagital).
Con los equipos de Tomografía  Helicoidal Mul-
ticortes o Multidetectores  se obtiene imágenes en 
tres dimensiones de cualquier parte de la anatomía 
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humana, sobre todo imágenes tridimensional del 
rostro humano a partir de una simple tomografía de 
cráneo, con la cual se podría tener un archivo de las 
personas que fueron sometidos a estudios tomográfi-
cos  de cráneos o senos paranasales.
El problema que se plantea primero es que estos 
equipos tomográficos multicortes o multidectores 
son escasos todavía en el país e inclusive la mayoría 
se encuentran solo en Asunción, segundo entre és-
tos solo algunos son de alta calidad para conseguir 
una imagen tridimensional del rostro y tercero no se 
individualizan bien los pacientes con sus nombres y 
apellidos y mucho menos cuentan con el número de 
documento de identidad.
En nuestro país es poco probable encontrar que 
los habitantes cuenten con sus radiografías de senos 
paranasales, sin embargo con el alto índice de acci-
dentes de tránsito por motocicleta, gran porcentaje 
de la población sufre fracturas que dejan cicatriz, se-
cuelas e inclusive con el tiempo dejará muchas per-
sonas mutiladas y otras tantas con prótesis que pro-
porcionaran nuevos caracteres individuales externos 
que facilitarían a la identificación. 
Analizando todos estos casos y sin tener en cuen-
ta los pacientes politraumatizados; vemos que con 
la mayoría de los equipos con que contamos; con el 
aumento de los pedidos por especialistas de estudios 
tomográficos de los senos paranasales; la individuali-
dad, resistencias a patologías y a la destrucción ósea 
de los senos frontales; contamos con un elemento in-
teresante para la obtención de buenas imágenes.
El poder guardar o copiar las imágenes en Dis-
cos Compactos favorece a la mejor conservación y 
almacenamiento del estudio por parte de los propios 
pacientes y o instituciones.
 
CONCLUSIÓN
Por todo lo expuesto anteriormente, queda de-
mostrado que la radiología se ha convertido en mas 
que solo un método auxiliar de diagnóstico para los 
médicos en general, sino también es un método muy 
útil para la medicina forense y actualmente constitu-
ye una rama de esta especialidad, como es la radio-
logía forense.
Dados los resultados obtenidos, cabe concluir que 
no existen personas con senos frontales idénticos  y 
que la Tomografía Computada de senos paranasales 
es un método más específico para señalar los detalles 
propios de cada persona, haciendo posible su identi-
ficación.
De los 106 pedidos y estudios realizados de senos 
paranasales por Tomografía Computada en la Cáte-
dra de Radiología del Hospital de Clínicas encontra-
mos que la mayoría de los pacientes se encontraban 
en una franja etaria entre los 10 y los 30 años de 
edad; que corresponde a la edad de mayor frecuencia 
de patologías infecciosas; y con un aumento en los 
pedidos de estudios a los pacientes mayores de 50 
años, que presentan índices mayores de patologías 
crónicas y tumorales según la literatura. No se ha-
llaron mayores diferencias en cuanto a sexo se re-
fiere, habiéndose observado 58 pacientes masculinos 
(54.7%) y 48 pacientes femeninos (45.2%) que no 
permite tener una cantidad proporcionada de pedidos 
en cuanto a sexo.
Encontramos solo tres pacientes que presenta-
ban una agenesia total de los senos paranasales que 
representa un porcentaje dentro de los previstos en 
otros estudios uno de ellos superaba los 20 años de 
edad. Todos los otros pacientes presentaron variacio-
nes importantes en la morfología y tamaños de sus 
senos frontales; los que presentaban senos de tamaño 
mediano y grande, en su mayoría eran bilaterales y 
la otra parte presentaban un desarrollo asimétrico a 
expensas del lado izquierdo.
Solo un 24.5% de los estudios presentaban pa-
tologías simples del Seno Frontal como sinusitis y 
engrosamiento mucoso leve o pólipo, y ningún pa-
ciente presentaba destrucción ósea, ya sea por pato-
logía propia de los senos frontales o por patologías 
vecinas.
Comprobamos que los senos frontales  presentan 
bastante resistencia a la  destrucción o deformación 
por patologías lo cual nos brinda un excelente méto-
do de importancia médico legal para la  identificación 
de individuos vivos o muertos, y utilizando la Tomo-
grafía Computada tenemos un método de estudio de 
imágenes superior a la radiografía convencional sin 
presentar tantos problemas en cuanto a la técnica de 
realización del mismo  y mucho menos al almacena-
miento de la información.
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RESUMEN
Introducción: El cáncer de mama en el hombre es 
una entidad muy poco frecuente; este hecho se suma 
a la poca difusión de su existencia. La proximidad 
de la glándula a las estructuras vecinas, colaboran a 
que el diagnóstico, en general, se realice en estadios 
avanzados. ¿Porqué, que implica esta proximidad?
Objetivo: Presentar la casuística del Instituto 
Nacional del Cáncer de Paraguay.
Material y Método: Estudio descriptivo-retros-
pectivo, en base a los datos aportados por las histo-
rias clínicas de once casos atendidos en el Instituto 
Nacional del Cáncer en un período de 25 años.
Resultados: Fueron atendidos once pacientes va-
rones con diagnóstico anatomopatológico de cáncer 
de mama. Todos presentaron tumor mamario, siendo 
éste el motivo de consulta en 10 de ellos, puesto que 
el restante ya había sido intervenido quirúrgicamente 
en otro centro. Dos pacientes presentaron adenopatía 
axilar, un paciente presentó secreción por el pezón y 
otro dolor lumbar agregados.
Nueve pacientes fueron diagnosticados por pun-
ción con aguja fina, siendo necesaria la biopsia formal 
en uno solo. El tratamiento consistió en la mastecto-
mía radical modificada en diez pacientes, el restante 
recibió quimioterapia al rechazar la cirugía. El segui-
miento fue deficiente, y no aporta datos de interés.
Discusión: La rareza de la enfermedad hace muy 
difícil, aún a los grandes centros, realizar estudios 
aleatorios randomizados que ayuden a su mejor com-
prensión y manejo. Con éste trabajo descriptivo, está 
en la intención de los autores crear conciencia de su 
existencia, y colaborar con su difusión. 
Palabras clave: Cáncer de mama, hombre, mas-
tectomía. 
SUMMARY
Introduction: Male breast cancer is an entity 
very few frequent This fact, adding the few diffusion 
of its existence and the proximity of the gland to the 
adjoining structures contribute to diagnoses in ad-
vance stadium generally.
Objective: To present the Cancer National 
Institute’s cases report.
Material and Method: Descriptive-retrospecti-
ve study based on data from the Clinical Histories of 
eleven cases attended at the Cancer National Institute 
in a period of 25 years, 
Cáncer de mama 
en hombres. Ca-
suística del Ins-
tituto Nacional 
del cáncer (Inc)
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Results: Eleven males were attended with anato-
mopathology diagnoses of breast cancer. All of them 
presented breast tumour which was the consult mo-
tive in ten cases, because the left had already been 
operated in another center. Two patients presented 
axillary adenopaty, one patient presented secretion by 
the nipple and other presented lumbar pain added.
Nine patients were diagnosed by Fine Needle 
Puntion, being needed a formal biopsy in only one. 
The treatment consisted in the modified radical mas-
tectomy in ten patients; the left received chemothe-
rapy because he refused the surgery. The follow-up 
was deficient and does not apport relevant dates.
Discussion: The rareness of this pathology in 
the male makes too difficult, so in the great centers, 
to realize aleatory randomize studies that help in a 
better understanding and management. With this des-
criptive work, it’s the intention of the authors to crea-
te a consciousness of its existence and to collaborate 
with its diffusion. 
Key words: Breast cancer, male, mastectomy.
INTRODUCCIÓN
El cáncer de mama masculino es poco frecuente, 
representando menos del 1% de los acontecidos en 
mujeres y menos del 1,5% de los tumores malignos 
en el hombre (1).
La presentación habitual es la de un tumor en re-
gión mamaria, unilateral, irregular, dura y asimétri-
ca, con frecuente compromiso de la piel o de la pared 
torácica, lo que conlleva su fijeza, acompañado a ve-
ces de adenopatía axilar (2). Existen factores genéti-
cos, ambientales y patológicos predisponentes (3,4,5,6). 
El manejo clínico se extrapola a los conocimientos 
adquiridos con la enfermedad en la mujer, siendo el 
tratamiento quirúrgico el electivo, el cual consiste 
en la mastectomía, ya sea radical, modificada o am-
pliada, sin cabida para el tratamiento conservador (7). 
Los receptores hormonales se encuentran presentes 
en un alto porcentaje y determinan la utilidad  del 
tratamiento hormonal para éstos pacientes (1).
La clasificación histológica es similar al carcino-
ma femenino, con franca predominancia del carci-
noma ductal, generalmente invasivo, debido a que el 
carcinoma ductal in situ es sumamente raro, aunque 
su incidencia, sobre todo en su variedad papilar, ha 
aumentado gracias al diagnóstico más temprano de la 
enfermedad. Se han descrito también algunos casos 
de carcinoma lobulillar (8).
El pronóstico en general es malo debido al diag-
nóstico en estadios avanzados y sobre todo por la 
edad de presentación (9). 
Anatomía descriptiva 
Tratamiento 
OBJETIVO
Presentar la casuística del cáncer de mama en pa-
cientes masculinos tratados en el Instituto Nacional 
del Cáncer de Paraguay, describiendo la incidencia, 
tipo histológico, presentación, así como los estudios 
complementarios de diagnóstico y la terapéutica uti-
lizados. 
MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un estudio descriptivo retrospectivo, 
basándose en los datos aportados por las historias clí-
nicas depositadas en el Archivo General del Instituto 
Nacional del Cáncer (INC).
Fueron incluidos en el trabajo todos los pacien-
tes varones con diagnóstico confirmado de cáncer 
de mama tratados en el INC, entre enero de 1980 y 
diciembre de 2005, independientemente del motivo 
de consulta. Se intentó evaluar la utilidad de los mé-
todos diagnósticos y terapéuticos utilizados con los 
resultados obtenidos.
A través de una revisión bibliográfica se pretende 
actualizar los conocimientos sobre los aspectos más 
importantes de la enfermedad. 
RESULTADOS 
     En el lapso de tiempo comprendido entre enero 
de 1980 a diciembre de 2005 fueron atendidos 11 pa-
cientes de sexo masculino con diagnóstico de cáncer 
de mama, con un rango de edad de 36 a 81 años y 
una media de 68 años. Estos provenían de sitios dis-
persos del país, no habiendo regiones predominantes 
con mayor incidencia.
Al examen físico se constató un sobrepeso mar-
cado en 8 pacientes (73%). La ginecomastia era re-
portada como ausente en 8 casos, en los restantes no 
se menciona.
El motivo principal de consulta en todos los pa-
cientes fue un tumor en región mamaria unilateral, 
con una equitativa distribución sin predominancia 
de lado (55% del lado izquierdo).El tumor si bien se 
asentaba en mamas con relativa adiposidad en los pa-
cientes obesos, 8 casos, siempre fue de consistencia 
dura, bien delimitado y poco móvil. Cuatro pacientes 
(36%) presentaban ulceración cutánea. 2 pacientes 
(18%) presentaron adenopatía axilar clínicamente 
palpable, uno secreción por el pezón de aspecto san-
guinolento y otro se presentó con dolor óseo a nivel 
de columna lumbar concomitante.
Un paciente que había consultado por tumor ma-
mario del lado izquierdo en otra institución recibió 
como tratamiento primario una resección tumoral y 
como la biopsia informó adenocarcinoma fue deriva-
do a nuestro hospital para completar tratamiento.
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El tiempo transcurrido entre el inicio de los sínto-
mas hasta la primera consulta fue menor a dos meses 
en dos pacientes (18%), el resto consultó entre dos y 
cinco meses después de detectar el tumor. Todos los pa-
cientes consultaron en primera instancia en otras insti-
tuciones y en ninguno de los casos hubo sospechas de 
la enfermedad, incluso el que fue sometido a exéresis 
tumoral estuvo diagnosticado pre - quirúrgicamente 
como portador de una afección benigna. Estos hechos 
colaboraron con el diagnóstico en estadios avanzados 
y con la demora en el inicio del tratamiento. De he-
cho 7 pacientes (64%) se presentaron en estadio III B 
y 2 (18%) pacientes en estadio IV. No hubo paciente 
con T1 (tumor igual o menor a 2 cm. en su diámetro 
mayor), si 2 pacientes T2 y T3 respectivamente y seis 
pacientes T4. Un paciente llegó a la consulta con Tx 
(operado en otro centro). Dos pacientes presentaron 
metástasis a distancia, uno a hueso y el otro a hígado.
Nueve pacientes (82%) fueron diagnosticados 
a través de la punción con aguja fina (PAAF). Uno 
requirió de una biopsia formal al ser la citología no 
concluyente y el restante llegó a la primera consulta 
con el diagnóstico confirmado por biopsia tras exé-
resis tumoral.
Una vez confirmado el diagnóstico, seis pacien-
tes fueron sometidos a ecografía abdominal (55 %), 
encontrándose en uno de ellos un nódulo hepático, 
que fue corroborado por tomografía. El paciente que 
presentó dolor óseo lumbar al momento de la consul-
ta fue sometido a una centellografía ósea que mostró 
múltiples imágenes compatibles con metástasis.
Diez pacientes (91%) fueron sometidos a cirugía, 
realizándose a todos ellos una mastectomía radical 
modificada, con informe anatomopatológico de car-
cinoma ductal infiltrante, con compromiso linfono-
dal en seis casos (55%). Cuatro pacientes recibieron 
adyuvancia con quimioterapia. Al último paciente de 
la serie, atendido en 2005, se le realizó el estudio de 
receptores hormonales cuyo resultado fue positivo 
por lo cual se le agregó tratamiento hormonal con 
tamoxifeno. No se realizó neoadyuvancia ni adyu-
vancia con tratamiento radiante en ningún caso.
El seguimiento fue malo. Cuatro pacientes no 
concurrieron a control postoperatorio y sólo dos de 
ellos superaron los dos años de seguimiento. El últi-
mo de la serie es el único actualmente bajo control y 
libre de enfermedad. 
DISCUSIÓN 
El cáncer de mama es una enfermedad predo-
minante en el sexo femenino. Al sexo masculino le 
corresponde entre el 0,5 y el 1 % de los cánceres 
de mama y entre el 0,17 al 1,5 de todos los tumores 
malignos. En los Estados Unidos de América la in-
cidencia anual es de 1450 casos representando una 
morbilidad del 0,5 % y una mortalidad del 0,2 al 0,7 
%, que representaría unos 300 óbitos anuales (1,10,11). 
Esta incidencia se encuentra en aumento (12).
En el Instituto Nacional del Cáncer fueron aten-
didos 11 pacientes portadores de cáncer de mama en 
25 años, lo que equivale a 0,44 pacientes por año. 
Esto representa el 0,0022 % de los cánceres de mama 
atendidos en este centro, puesto que se trataron unos 
200 casos de cáncer de mama en mujeres anualmente 
en promedio en dicho lapso de tiempo.
La glándula mamaria es un cuerpo glandular par, 
que en el hombre permanece pequeña y rudimentaria 
toda la vida. Se originan a partir de las crestas de 
gestación de las mamas, originadas en el ectodermo, 
y carecen de lobulillos (13,14,15,16).Todos nuestros casos 
obedecieron a la variedad ductal, no siendo reporta-
do ningún caso de carcinoma lobulillar (12).
El drenaje linfático a través del plexo subareolar 
se dirige principalmente a la axila y en menor me-
dida a los linfonodos de la cadena mamaria interna 
(en los cuadrantes internos) (14,17). Estas cadenas están 
frecuentemente comprometidas. En nuestra casuísti-
ca dos pacientes tenían adenopatías palpables en la 
primera consulta, mientras la Anatomía Patológica 
confirmó la positividad en seis casos, lo que repre-
senta el 55 % de compromiso linfonodal axilar. 
El sistema endócrino tiene íntima relación con la 
glándula a través de los estrógenos, progesterona y 
prolactina. Éste hecho tiene extrema importancia en 
el estudio de los receptores hormonales y su relación 
con el cáncer de mama, estando éstos presentes en 
el 90 % de los casos en el hombre (1,5,10,18). Sólo un 
paciente fue estudiado en éste sentido, estando el 
mismo recibiendo tratamiento hormonal al  tener re-
ceptores positivos, llevando 3 años de control  libre 
de enfermedad.
Ninguno de nuestros pacientes presentó antece-
dentes familiares de la enfermedad, lo que no co-
incide con la literatura que refiere hasta un 30% de 
historia familiar de cáncer mamario en éstos pacien-
tes. Los otros factores de riesgo conocidos, como el 
síndrome de Klinefelter, la exposición a radiaciones 
ionizantes, sobre todo torácicas, tampoco fueron en-
contradas (18,19). La ginecomastia no está asociada a 
mayor riesgo de cáncer y representa el diagnóstico 
diferencial más importante a tener en cuenta. La 
obesidad es un factor de riesgo (20). En este trabajo 8 
pacientes tenían sobrepeso, y no se informa ningún 
caso de ginecomastia.
La PAAF resultó ser un método diagnóstico con 
alta sensibilidad y especificidad, puesto que de los 10 
pacientes sometidos al método en 9 fue confirmatorio 
y en el restante sugirió una biopsia ante la sospecha 
de la enfermedad. Agregado a esto, su bajo costo le 
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confiere suma utilidad en el manejo de éstos pacien-
tes, si bien el método de elección es el Core Biopsy. 
La ecografía puede orientar en casos de carcinoma 
invasor y la mamografía,  de difícil realización en el 
varón por el pequeño tamaño glandular, si bien tiene 
signos  patognomónicos, es realizada con poca fre-
cuencia ante casos sospechosos, y no existe cultura 
de utilizarlo como screaning ante la presencia de fac-
tores de riesgo como en la mujer (7,14,22). Ninguno de 
los dos métodos fue utilizado en nuestra casuística. 
La ecografía hepática mostró un nódulo hepático que 
fue confirmado por  tomografía, debiendo éste pri-
mer método ser utilizado en todos los pacientes, sin 
embargo a sólo 6 pacientes se le realizó dicho estu-
dio. La centellografía ósea se realizó en un paciente 
con lumbalgia siendo confirmatorio de Metástasis. 
Éste método se debe realizar en los estadios I y II 
sintomáticos y en todos los estadios III y IV. (14,22).
La estadificación no varía con respecto a la de 
la mujer (23). Todos los pacientes fueron estadiados 
según las normativas del TNM.
El tratamiento de elección es la cirugía y consiste 
básicamente en la mastectomía radical modificada, 
que se llevó a cabo en 10 pacientes, no habiendo lu-
gar para el tratamiento conservador, esto debido al 
tamaño glandular en el hombre. En caso de axila ne-
gativa estaría indicado el estudio del ganglio centine-
la al igual que en la mujer. (24,25). No se reportó ningún 
procedimiento de búsqueda de ganglio centinela. La 
radioterapia adyuvante está indicada  para los casos 
de tumores grandes, con márgenes próximos, adeno-
patías palpables clínicamente, o carcinoma inflama-
torio y reduciría el riesgo de recidiva local (1,2,5). 
No se reporta éste tratamiento en nuestra casuística, 
no detallándose los motivos de su omisión. La tera-
pia sistémica esta indicada ante la presencia de fac-
tores pronósticos adversos y no varía con respecto 
al realizado en la mujer. Actualmente, y gracias al 
conocimiento de la presencia de receptores hormo-
nales, tanto para estrógenos como para progesterona 
positivos, el tratamiento hormonal con tamoxifeno 
por cinco años tiene creciente aceptación. El último 
de nuestra serie lleva 3 años de sobrevida recibiendo 
este tratamiento. Los inhibidores de la aromatasa tie-
nen en el varón uso limitado (1,2,5,26). La utilidad de la 
neoadyuvancia no está definida en el hombre (1,18).
El pronóstico en relación a los estadíos es simi-
lar a la enfermedad de la mujer pero el hombre es 
diagnosticado en estadíos más avanzados, y sobre 
todo en edades más avanzadas, por lo tanto el pro-
nóstico de la enfermedad es malo (24). El seguimiento 
en nuestros casos fue irregular, el último de la serie 
tiene una sobrevida libre de enfermedad de 3 años. 
 
CONCLUSIONES 
1.  El cáncer de mama en el hombre es una enti-
dad rara. 
2. Ocurre en edades más avanzadas y gene-
ralmente es diagnosticado en estadíos más 
avanzados que en la mujer.
3.  La forma de presentación predominante es el 
tumor en región mamaria, con características 
clínicas que orientan el diagnóstico.
4.  La punción con aguja fina resulta un método 
muy eficaz para el diagnóstico. La estadifica-
ción y el tratamiento se basan en los conoci-
mientos que se tienen de la enfermedad en la 
mujer.
5.  El estudio de los receptores hormonales, que 
en alto porcentaje están presentes en el hom-
bre, brinda la posibilidad de realizar un trata-
miento hormonal. 
6.  La adyuvancia con radioterapia y quimiote-
rapia está generalmente indicada en el varón, 
pues casi siempre están presentes los factores 
que recomiendan su uso.
7.  El cáncer de mama en el varón existe y ante 
la sospecha de su presencia o ante la presen-
cia de factores de riesgo no debe dilatarse 
la realización de los métodos diagnósticos. 
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RESUMEN
Objetivo: determinar la frecuencia de portación 
nasal de Staphylococcus aureus (S. aureus), su sen-
sibilidad antimicrobiana  y factores de riesgo de por-
tación en personal de salud en Unidades de Cuidados 
Intensivos de adultos (UCIA)
Diseño: estudio prospectivo observacional de cor-
te transverso, realizado en noviembre del año 2002. 
Población: médicos, licenciados en enfermerías y 
asistentes de UCIA de 4 hospitales públicos (Hos-
pital de Clínicas, Nacional de Itauguá, Instituto de 
Previsión Social, Emergencias Médicas). Variables: 
edad, sexo, función hospitalaria, internación y ciru-
gía previas, uso previo de antibióticos y corticoides 
tópicos, portación nasal de S. aureus y sensibilidad 
antimicrobiana. Fueron realizados hisopados nasales 
para detectar portación de S. aureus en 142 personas. 
Los aislamientos confirmados como S. aureus fue-
ron basados en las pruebas de catalasa, coagulasa y 
test de aglutinación. Los test de susceptibilidad fue-
ron desarrollados por método de difusión en discos 
para meticilina (con discos para oxacilina de 1 ug), 
vancomicina en agar Mueller-Hinton. Los resultados 
fueron interpretados según normas de la Clinical and 
Laboratory Standards Institute (CLSI).
Resultados: Se incluyeron 142 individuos, la 
edad promedio fue 32 ± 6,3 años, sexo femenino 
78,2% y la distribución según función: 23,2% médi-
cos, 57% licenciadas en enfermería, 19,7% asistentes; 
8,5% tuvo alguna internación y 22,5% cirugía previa 
en el último año; utilizaron antibióticos sistémicos y 
corticoides tópicos en los últimos 6 meses 46,5 % y 
11,3 % respectivamente. Presentaron cultivos posi-
tivos a S. aureus 60 personas que representa 42,3 % 
de portación nasal. La resistencia a la meticilina fue 
33,3 % y ninguna a la vancomicina. Factor de riesgo 
para portación nasal un menor tiempo de trabajo en 
la terapia con RR: 2.76  (1.33 - 5.75) p 0.006 y para 
portación de meticilino resistente los hospitales de 
Instituto de Previsión Social  y Nacional de Itauguá 
RR 4.71  (1.4 – 15.8) p = 0.01.
Conclusiones: La portación nasal de S. aureus en 
personal de salud de las unidades de cuidados intensi-
vos fue de 42,3 % con una resistencia a la meticilina 
de 33.3 % y ninguna a  vancomicina. Factor de riesgo 
para portación nasal un menor tiempo de trabajo en 
UCIA y para meticilino resistente los hospitales Na-
cional de Itauguá e Instituto de Previsión Social. 
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ABSTRACT
Objectives: A multicenter study was performed 
with the aim of determining the frequency of nasal 
carriers of S. aureus, antimicrobial susceptibility and 
risk factors of the carrying in Health staff of  Inten-
sive Care Units of Adults (UCIA).
Design: Prospective observational study of trans-
verse cut, made in November of 2002 in Health staff 
of UCIA from four public Hospitals (Clinical Hos-
pital, National Hospital, Social Preventive Institute 
and Medical Emergency Center). Variable: age, sex, 
hospitality labor, and admission, preview surgery, 
preview use of antibiotics and topics corticoids, na-
sal carrying of S. aureus and antimicrobial suscep-
tibility. It was made nasal swabs to detect carriage 
of S. aureus in 142 individuals. The isolations were 
confirmed as S. aureus based on catalase, coagulase 
and agglutination test. 
The susceptibility testing was performed by the 
Disk diffusion method for methicillin (with 1 µg 
oxacilin disc), vancomycin (VAN) in agar Mueller-
Hinton. Results were interpreted with guidelines es-
tablished through the Clinical and Laboratory Stand-
ards Institute (CLSI).
Results: It was included 142 persons of the UCIA 
Health-staff. Average age: 32 ± 6.3 years, feminine 
sex: 78.2% and the distribution by function were: 
23.3% doctors, 57.0% nursing and 19.7% assistants. 
The risk factors of nasal carrying were internment and 
preview surgery in the last year, in 8.5% and 22.5% 
respectively; the utilization of systemic antibiotics 
46.5% and topics corticoids 11.3%, both were in the 
last six months. They presented positive culture of 
S. aureus in 60 people that represent 42.3% of nasal 
carrying, methicillin-resistant S. aureus was 33.3% 
and non resistant to VAN was found. Risk factors 
for nasal carriers for people working less time in an 
UCIA was of OR 2.76 (1.33 – 35.75) p 0.006 and for 
S. aureus methicillin resistant (MRSA) nasal carriers 
working in Social Preventive Institute and National 
Hospital was of OR: 4.71 (1.4 – 15.8) p 0.01.
Conclusions: Nasal carriers of S. aureus health-
staff of UCIA were 42.3%, 33.3% of the strains were 
methicillin-resistant S. aureus. The lesser spent of time 
working in an UCIA was a risk factor for S. aureus na-
sal carriers and for people working in Social Preven-
tive Institute and National Hospital  was for MRSA
KEY WORDS: Nasal carriers- methicillin- S. au-
reus.
INTRODUCCIÓN
La colonización de la mucosa nasal humana por 
el Staphylococcus aureus establece un estado de por-
tador,  lo cual es importante como fuente de infección 
en ciertas circunstancias tales como la infección de 
herida operatoria de esternotomía posterior a cirugía 
cardiaca y neumonía en pacientes con traumatismo 
craneoencefálico severo (1, 2). 
Un 52 % de los adultos son portadores, siendo el 
reservorio más común el vestíbulo nasal anterior. Se 
mencionan algunas situaciones que facilitan conside-
rablemente el estado de portador cutáneo y nasal del 
S. aureus como quemaduras, dermatitis atópicas, ec-
zemas, psoriasis y úlceras de decúbito. Se sabe que el 
personal de salud tiene mayor prevalencia de coloni-
zación nasal y los enfermos sometidos a hemodiáli-
sis crónica también tienen un índice de colonización 
mayor de lo esperado (3).
La estadía de los pacientes en la Unidad de Cui-
dados Intensivos (UCI) frecuentemente se ve com-
plicada por la aparición de infecciones nosocomiales 
(IN), las cuales aumentan la morbimortalidad y los 
costos hospitalarios (4,5). El S. aureus es reportado 
como uno de los microorganismos más frecuente-
mente aislado en las infecciones hospitalarias  y en 
UCI, cuya frecuencia ha aumentado de modo consi-
derable en los últimos años (4-8). 
En el año 1961 se detectaron los primeros ca-
sos de  Staphylococcus aureus meticilino resistente 
(SAMR) en muestras  clínicas y a partir de entonces 
la frecuencia de éste como patógeno hospitalario ha 
ido creciendo en muchos países, desde menos del 1 
% en países escandinavos hasta aproximadamente 80 
% en Italia  y Francia (9-11). En nuestro medio en 
un trabajo realizado en la Unidad de Cuidados In-
tensivos de Adultos (UCIA) del Hospital de Clínicas 
de 62 infecciones por S. aureus, un 67.9 % fueron 
meticilino resistentes (12).
 La mortalidad de las infecciones nosocomiales 
en UCI es elevada y el S. aureus junto con otros 
gérmenes como el Acinetobacter sp y Pseudomonas 
sp son responsables de una mayor mortalidad (13-15). 
Vincent JL. et al (16). en el estudio EPIC encontraron 
una mortalidad más alta en infecciones por SAMR 
en comparación con los meticilino sensibles (32 % 
vs. 25%). Bianco H. et al (17). demostraron una mor-
talidad  global en infecciones estafilocóccicas noso-
comiales en UCIA  del 59.7% y  atribuible a la esta-
filococcia  del 32.2%.
En el manejo de las infecciones nosocomiales las 
medidas preventivas son de vital importancia, las es-
trategias dirigidas al control de las infecciones por el 
S. aureus se basan primeramente en la detección del 
microorganismo gracias a sistemas de vigilancia epi-
demiológica, de tal manera que una vez localizado 
el paciente infectado se lo aísle convenientemente, 
tratando además de erradicar los posibles reservorios 
(18-20). La mupirocina aplicada localmente en las fosas 
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nasales ha demostrado ser eficaz en erradicación del 
reservorio y prevención de infecciones estafilocócci-
cas, pero la aparición de cepas resistentes a la misma 
limitan su uso a situaciones particulares (21,22).
En nuestro medio se han  realizado trabajos sobre 
la portación nasal de S. aureus en la sala de hemodiá-
lisis del Hospital de Clínicas, se encontró una porta-
ción de 57.1 % en los pacientes dializados y 41.7% 
en el personal médico; en la sala de neonatología del 
mismo hospital se halló un 32 % de portación nasal 
en el personal hospitalario (23,24). En nuestro país 
no existen trabajos previos en terapia intensiva de 
adultos sobre portación nasal de S. aureus, realiza-
mos un trabajo prospectivo de corte transverso con 
el objetivo de determinar la frecuencia de portación 
nasal, factores de riesgo y la sensibilidad a los anti-
bióticos, en una población constituida por personal 
médico, de enfermería y asistentes pertenecientes a 
cuatro servicios de terapia intensiva adultos de las 
ciudades de Asunción e Itauguá. La información ob-
tenida de este trabajo nos permite determinar el gra-
do de portación nasal del S. aureus en el personal 
asistencial de las unidades de cuidados intensivos de 
referencia en nuestro país y perfeccionar en caso de 
ser necesario los protocolos de vigilancia de trans-
misión de gérmenes, así como la implementación de 
medidas preventivas.
 
MATERIAL Y MÉTODOS
Se realizó un estudio multicéntrico, observacio-
nal, de corte transverso; en las unidades de cuidados 
intensivos de adultos de los hospitales: Clínicas de la 
Facultad de Ciencias Médicas-Universidad Nacional 
de Asunción, Instituto de Previsión Social (Seguri-
dad social-Asunción), Emergencias Médicas (Asun-
ción) y el Nacional de Itauguá. Todas las unidades 
son polivalentes excepto la de Emergencias Médicas 
que admite traumatizados exclusivamente.
Fueron incluidos en el estudio: médicos, licen-
ciados de enfermerías y asistentes, que trabajaban ya 
sea en forma permanente o transitoria en dichos ser-
vicios durante el mes de noviembre del año 2002. La 
muestra fue seleccionada al azar, en un periodo de 48 
horas, sobre el personal presente en los diversos tur-
nos, hasta completar el tamaño de muestra requerido 
para el estudio.  Fueron excluidas aquellas personas 
que no aceptaron participar del estudio.  
Las variables analizadas fueron: portación nasal 
de S. aureus, sensibilidad a los antimicrobianos del 
S. aureus, edad, sexo, función hospitalaria de los 
trabajadores de la salud, uso previo de antibióticos 
y corticoides tópicos, internación y cirugía previas, 
hospital de origen, tiempo de trabajo y en cuantas 
UCI prestaba servicio.
Definición de las variables
Portación nasal de S. aureus: positividad del cul-
tivo de hisopado de fosas nasales para el S. aureus en 
una única muestra. 
Sensibilidad a los antimicrobianos del S. aureus: 
fue evaluada para la oxacilina, vancomicina, cipro-
floxacina, rifampicina, trimetoprin-sulfametoxasol y 
gentamicina. 
Función hospitalaria: agrupados en tres catego-
rías; médicos, enfermeras y asistentes. Los asistentes 
son las personas encargadas de limpieza y transporte 
de materiales.
Uso previo de antibióticos sistémicos y corticoi-
des tópicos: definido como el uso de cualquiera de 
los mismos en los últimos 6 meses antes de la reali-
zación del estudio.
Internación y cirugía previas: realizadas hasta un 
año antes del estudio.
Tiempo de trabajo: evaluado en meses desde su 
incorporación al plantel de UCI hasta la fecha de rea-
lización del trabajo.
Cantidad de UCI donde presta servicio: en nues-
tro país es común que las profesionales de la salud 
presten servicio en varios hospitales. 
Instrumentos
Para la recolección de los datos se confeccionó 
un cuestionario precodificado que fue llenado con los 
datos obtenidos de los participantes del estudio y de 
los cultivos realizados.
Para realizar los cultivos se procedió al hisopado 
de ambas fosas nasales de los participantes.  Los hi-
sopos fueron colocados en medios de transporte de 
Stuart para su posterior siembra en agar sangre. Se 
incubaron las placas a 35-37º por 24 horas,  se iden-
tificaron las colonias de los cocos gram positivos, ca-
talasas positivas  y se realizaron luego las pruebas de 
desoxirribonucleasa (DNAasa), aglutinación  por lá-
tex y coagulasa para confirmación de S. aureus. Para 
determinar la susceptibilidad a los antimicrobianos 
se realizó el método de difusión de Kirby-Bauer y 
la lectura de los halos de inhibición se realizó según 
normas de la Clinical and Laboratory Standards Ins-
titute (CLSI) (25).
Asuntos estadísticos
Para el cálculo de tamaño de muestra se utilizó 
la tabla 13E del libro de Hulley y Cumminngs (26), 
basado en una proporción esperada del 30% de por-
tación nasal de S. aureus entre  personal hospitalario 
(P= 0.30) según  trabajos previos (23), para un nivel de 
confianza del 95 % y una  amplitud del intervalo de 
confianza de 0.15 se necesitaron 142 personas.
Los datos obtenidos fueron introducidos en el 
programa informático Epi Info versión 6 y los resul-
tados expresados en porcentajes y en promedio con 
desvíos estándares. Las variables continuas fueron 
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dicotomizadas utilizándose el test Chi cuadrado para 
la comparación de los grupos. Para determinación de 
los factores de riesgo se utilizó una Regresión Lo-
gística multinominal con Versión SPSS versión 2.0, 
determinando los Odd Ratios y sus  IC del 95%.  Fue 
considerada una p < 0.05 como significativa.
RESULTADOS
Hemos estudiado a 142 trabajadores de la salud. 
La edad promedio fue 32 ± 6.3 años, fueron del sexo 
femenino 78.2 % y la distribución en cuanto a la fun-
ción desempeñada fue la siguiente: 23.2% (n=33) 
médicos, 57% (n=81) licenciadas en enfermería, 
19.7 % (n=28) asistentes. El tiempo promedio de 
trabajo  de los mismos fue de 60 ± 56 meses. Del 
total de profesionales estudiados, 89 (62.68%) de 
ellos trabajaban en un solo hospital (tabla 1) mien-
tras que 53 (37.32%) trabajadores lo hacían en más 
de un hospital.
Se encontraron 60 individuos con  cultivos de 
hisopado nasal positivos para S. aureus lo cual re-
presenta un 42.3 % del total. La media de edad entre 
los portadores  nasales fue 31.86 ± 6.70 años y la de 
los no portadores fue similar, 32.30 ± 6.16 años (p 
0.68).  Hubo mayor porcentaje de portación entre los 
varones con un 51.6% en contraposición a un 39.6 % 
entre las mujeres [OR 1.62 (0.72 – 3.61) p 0.32]. El 
promedio de tiempo trabajado fue menor en los por-
tadores,  49.93 ± 56.65 meses; en cambio en los no 
portadores fue 68.15 ± 64.20 meses (p = 0.08).
De todos los S. aureus aislados se encontró una 
resistencia a la meticilina de 33.3%, que  representa 
una portación nasal del 14 % de SAMR en la pobla-
ción estudiada. Ninguna resistencia a la  vancomicina 
fue detectada. Las resistencias a la ciprofloxacina y 
gentamicina fueron 18.3% y 40%  respectivamente, 
mientras que a la rifampicina y trimetoprim-sulfame-
toxazol la resistencia llega al 5%. 
Al evaluar a grupos de trabajadores según hospi-
tales, el menor porcentaje de portación nasal se ob-
servó en la unidad de cuidados intensivos de Emer-
gencias Médicas con un 26.3% (n = 5) en contraste 
con las unidades de Clínicas, Nacional e IPS con 
un promedio de 45.71 % (n = 32) [OR: 0.42 (0.12 
– 1.45), p = 0.2]. En cuanto a la función de los traba-
jadores se observó una mayor portación nasal de los 
médicos y enfermeras comparadas con las asistentes, 
sin ser esta diferencia significativa [OR 2.10 (0.79 – 
5.6) p = 0.10]. Comparando la portación nasal de las 
licenciadas de enfermería de los diferentes centros se 
encontró mayor frecuencia en IPS siendo la misma 
no significativa [OR 2.75 (0.57 – 14.0) p = 0.15].  
Al hacer la misma comparación entre los médicos 
la frecuencia fue mayor en IPS y Hospital Nacional 
pero no significativa  [OR 7.0 (0.61 – 107.82) p = 
0.15] y entre las asistentes la frecuencia de portación 
fue mayor en el Hospital de Clínicas e Instituto de 
Previsión Social, tampoco significativa  [OR 8.57 
(0.69 – 236.54) p = 0.12].
Entre las personas potadoras de S. aureus un 10% 
(n = 6) tuvo internación previa en el último año en 
contraste con 7.3 % (n = 6) entre los no portadores 
[OR 1.40 (0.43 – 4.59) p = 0.79]. La frecuencia de ci-
rugía previa en el último año fue 20 % ( n = 12) entre 
los portadores y 24.4 % (n = 20) entre los no porta-
dores [OR 0.77 (0.34 – 1.74) p = 0.67]. En cuanto a 
la utilización previa de antibióticos en los últimos 6 
meses fue 46.7 % (n = 28) en portadores versus 46.3 
% (n = 38) en no portadores [OR 1.01 (0.51 – 1.97) 
p = 0.89]. y con relación al uso de corticoides el por-
centaje fue ligeramente mayor en portadores 13.3 % 
(n = 8) en oposición a 9.8 % (n = 8) [OR 1.42 (0.50 
– 4.03) p = 0.69]. 
Para factores de riesgo de portación nasal de S. 
aureus meticilino resistente, las personas con inter-
nación previa en el último año presentaron menor 
porcentaje de SAMR pero no significativa, en tan-
to no había diferencia con respecto a la resistencia a 
meticilina según intervención quirúrgica en el tiempo 
citado ni tampoco con la utilización de antibióticos y 
corticoides en los 6 meses previos. La edad prome-
dio y el sexo fue similar en ambos grupos, meticilino 
resistente y sensible. Según la función desempeñada, 
el SAMR fue mayor entre las licenciadas de enfer-
mería pero no significativa (Tabla 2). El tiempo de 
trabajo fue predictor de portación de SAMR con un 
promedio de 72.15 ± 75.25 versus  38.82 ± 41.44 me-
ses en la población meticilino sensibles ( p = 0.03). 
Según los diferentes hospitales se encontró menor 
porcentaje de resistencia a la meticilina en los hos-
pitales de Emergencias Médicas y Clínicas, siendo 
esta diferencia significativa  [OR: 0.09 (0.01 – 0.62) 
p < 0.008] (Tabla 3). Los trabajadores que se desem-
peñaban en más de dos hospitales presentaron un 50 
Tabla 1. Distribución de profesionales de la salud 
que trabajan exclusivamente en un solo hospital
 Hospitales n %
 Clínicas 33 37.07
 Emergencias Médicas 19 21.34
 Nacional 20 22.47
 IPS 17 19.10
 Total 89 100.00
n: numero de profesionales
%: porcentaje de profesionales
IPS: Instituto de Previsión Social
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% de SAMR a diferencia de un 32.14 % del grupo 
que trabaja hasta en dos hospitales, la cual no fue 
significativa (p 0.85). 
El perfil de resistencia a otros antibióticos de los 
SAMR frente a SAMS, reveló que los meticilino 
sensibles fueron 100% sensibles a ciprofloxacina, 
trimetoprima-sulfametoxazol y rifampicina, mientras 
que también un alto porcentaje de los meticilino re-
sistentes presentaron la misma sensibilidad a dichos 
antibióticos (tabla 4). 
En el análisis multivariado, se encontró como fac-
tor de riesgo para portación nasal un menor tiempo 
de trabajo en la terapia con RR: 2.76  (1.33 - 5.75) p 
0.006 y para portación de meticilino resistente fue el 
lugar de trabajo en los hospitales de  Instiuto de Previ-
sión Social y Nacional RR 4.71 (1.4 – 15.8) p = 0.01.
Tabla 2. Factores de riesgo para portación nasal de SAMR
Factor de riesgo SAMR SAMS OR IC p
 n = 20 n =  40
 n % n  %
Internación previa 0 0 6 15 -------- -------- 0.16
Cirugía previa 3 15 9 22.5 0.61 0.14 - 2.91  0.73
Antibiótico previo 11 55 17 42.5 1.65 0.49 - 5.61 0.52
Corticoides previo 2 10 6 15 0.63 0.08 - 4.05 0.70
Edad ≥ 38 años 4 20 8 20 1.00 0.21 - 4.50 1.00
Sexo masculino 4 20 12 30 0.58 0.13 - 2.44 0.60
Enfermera 15 75  22 55 2.45 0.66 - 9.60  0.22
SAMR: S.  aureus meticilino resistente
SAMS: S.  aureus meticilino sensible
Tabla 3. Sensibilidad a la meticilina de S. aureus aislado en los portadores nasales según hospitales
Hospital n Sensible  ( n1 / %) Resistente ( n2 / %)
IPS 10 4 / 40.0 6 / 60.0
Nacional 9 4 / 44.4 5 / 55.6
Clínicas 13 11 / 84.6 2 / 15.4
EM 5 5 / 100.0 0 / 0.0
 n: numero de cepas de S. aureus testadas
 n1 / % = número / porcentaje de cepas de S. aureus sensibles a meticilina
 n2 / % = número / porcentaje de cepas de S. aureus resistentes a meticilina
 IPS = Instituto de Previsión Social
 EM = Emergencias Médicas
Tabla 4.  Resistencia a los antibióticos del SAMR vs SAMS aislados 
en los portadores nasales
Antibiótico SAMR (n =20) SAMS (n = 40)
 Resistencia
 ( n / % )
Vancomicina  0   / 0 0  / 0 
Ciprofloxacina 11 / 55 0  / 0
TMP / STX 3   / 15 0 /  0
Rifampicina 3   / 15 0 /  0
Gentamicina 19 / 95 5 /  12.5
SAMR: S. aureus meticilino resistente
SAMS: S. aureus meticilino sensible
n / %: numero / porcentaje de cepas de S. aureus resistentes
TMP / STX: trimetoprim / sulfametoxazol
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DISCUSIÓN
Encontramos un 42.3% de portación nasal de S. 
aureus, dicha cifra es mas elevada de la encontrada 
en  la literatura, en la cual se menciona una portación 
en el personal hospitalario dentro de un rango que va 
del 17.7 al 35%. Un hospital escuela de Turquía eva-
luó a 327 personas del staff hospitalario de las cuales 
58 (17.7%) tuvieron portación nasal para S. aureus 
(27). Gaspar  MC. et al  (28) estudiaron a 1655 traba-
jadores de la salud  en el Hospital Universitario San 
Carlos de Madrid coincidiendo con un brote de in-
fección nosocomial a SAMR en dicho hospital y en-
contraron un 22.2% de portación nasal de S. aureus. 
En personal de terapia intensiva Dimitrieva NV. et 
al  (29) hallaron una portación nasal de 26%. Tejero A. 
et al (30) identificaron  en  trabajadores de un hospital 
escuela una  portación nasal de 34.9%, siendo la sala 
de pediatría y cocina central las más afectadas. Un 
trabajo sudafricano demostró una portación nasal de 
41% en trabajadores de la salud (31). En nuestro medio 
en la Sala de Neonatología del Hospital de Clínicas, 
un  32% del personal de salud era portadora nasal de 
S. aureus y otro trabajo en la Sala de Hemodiálisis 
de la Primera Cátedra de Clínica Médica del mismo 
hospital reveló una portación nasal de 57.1% en los 
pacientes y 41.7% en el personal médico (23,24). Nues-
tros resultados revelan que la portación nasal de S. 
aureus en el personal de salud de terapia intensiva de 
las unidades estudiadas es alta y constituye un reser-
vorio para eventuales infecciones nosocomiales en 
los pacientes internados. Esta alta prevalencia pro-
bablemente se deba a múltiples factores entre ellos 
el hacinamiento, que facilita la diseminación de los 
gérmenes, la escasez de recursos que impide contar 
con los materiales adecuados para asepsia e higiene, 
falta de medidas de prevención y programas de con-
trol sanitario asociadas a la poca concientización del 
personal de salud sobre la importancia de estas medi-
das preventivas. Conociendo que existen portadores 
intermitentes, lo cual no hemos podido evaluar en su 
totalidad en nuestro estudio debido a que tomamos 
una sola muestra, nuestra cifra de prevalencia po-
dría cambiar. Otro motivo por el cual nuestras cifras 
podrían ser modificadas se debería a la inclusión de 
proporción desigual de personales incluidos en los 
diferentes hospitales.
Existe una amplia variación según los diferen-
tes autores en cuanto al porcentaje de resistencia a 
la meticilina de los S. aureus aislados de los porta-
dores nasales en trabajadores de la salud. Na’was T. 
et al (32) encontraron un 5.8 % de SAMR en el staff 
hospitalario de 4 hospitales universitarios al norte 
de Jordania. En el trabajo del Hospital San Carlos 
de Madrid se halló un 15.3% de SAMR (28). La cifra 
encontrada (14 %) en nuestra serie es una de las más 
altas, la cual podría explicarse por  la elevada tasa de 
infecciones por SAMR en nuestro servicio (17) y la 
conocida probabilidad de transmisión de microorga-
nismos de paciente al personal (33).
En análisis multivariado para factor de riesgo 
de portación nasal de S. aureus constatamos que la 
antigüedad menor en las funciones del personal fue 
un factor significativo. Una posible explicación po-
dría ser la menor formación y experiencia de dicho 
grupo de profesionales, lo cual favorecería el incum-
plimiento de normas de prevención para transmisión 
de micoorganismos. Al comparar las diferentes uni-
dades de cuidados intensivos que participaron del 
estudio hemos encontrado una menor frecuencia de 
portación nasal de S. aureus en el Hospital de Emer-
gencias Médicas,  esta diferencia podría ser explica-
da debido a que dicho hospital es el único de trauma 
entre todos los hospitales estudiados y muchos de sus 
pacientes son previamente sanos, no colonizados; 
dato que no fue confirmado en el análisis multivaria-
do debido probablemente a la insuficiencia del tama-
ño de muestra. También evaluamos la resistencia a la 
meticilina según el hospital y la misma fue menor en 
forma significativa en Emergencias Médicas y Clí-
nicas, quizás debida a diferentes grados de cumpli-
miento de programas de prevención en los diferentes 
servicios.
Según la función desempeñada, los médicos y las 
licenciadas en enfermería presentaron mayor porta-
ción nasal en comparación con las asistentes, lo cual 
puede atribuirse al menor contacto de estas últimas 
con los pacientes; pensamos que esta tendencia pue-
de confirmarse con un mayor tamaño de muestra. 
Factores de riesgo para portación nasal mencio-
nados en la literatura como la internación y cirugía 
previa en el último año, utilización de antibióticos 
sistémicos y corticoides tópicos en los últimos 6 
meses; no fueron confirmados en nuestro estudio 
debido también a que en nuestro estudio el tamaño 
de muestra pudo haber sido insuficiente para dichas 
variables.
En resumen, nuestro trabajo ha demostrado que 
la portación nasal de S. aureus en las UCIA estudia-
das es elevada, con un alto porcentaje de SAMR, 
variando la frecuencia según las instituciones. Otros 
estudios podrían ayudar a determinar la relación exis-
tente entre la portación nasal del S. aureus en el per-
sonal hospitalario con las infecciones nosocomiales 
a dicho  germen, lo cual permitiría la aplicación de 
medidas preventivas eficaces, entre ellas la decon-
taminación de portadores nasales con mupirocina. y 
reforzar las políticas de prevención de infecciones 
intrahospitalarias.
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RESUMEN
Se presenta en éste reporte el caso de una pacien-
te de sexo femenino, de 11 años de edad, portadora 
de un feocromocitoma sintomático, sometida a extir-
pación quirúrgica del mismo por vía videolaparos-
cópica, y se describe el manejo farmacológico pre e 
intraoperatorio con bloqueantes adrenérgicos de esta 
poco usual, pero potencialmente letal patología en la 
población pediátrica.
Palabras clave: Feocromocitoma, células cro-
mafines, bloqueo alfa adrenérgico, bloqueo beta 
adrenérgico.
SUMMARY
It is presented in this report the case of an 11 
years old, female patient, with a sympthomatic pheo-
chromocytoma, that has been surgical removed by 
videolaparoscopic technique, and it is described the 
pre and intraoperative pharmacological management 
with adrenergic blockers of this unusual, but poten-
cially lifethreatening condition in the pediatric popu-
lation.
Key words: Pheochromocytoma, chromaffin 
cells, alpha adrenergic blockade, beta adrenergic 
blockade.
INTRODUCCIÓN
El término “feocromocitoma” derivado del griego 
(Phaio oscuro, khromo color, kyto célula y oma tu-
mor), se refiere al color que adquieren las células tu-
morales al ser teñidas con sales de cromo. En 1886, 
Fränkel realizó la primera descripción de un paciente 
con feocromocitoma, sin embargo, el término fue 
acuñado por Ludwig Pick, un patólogo en 1912. En 
1926, Roux practicó la primera resección quirúrgica 
de un feocromocitoma en Lausanne, Suiza, y más 
tarde ese mismo año, Charles Mayo lo hizo en los 
Estados Unidos(2).
Se trata de un tumor neuroendócrino originado 
en las células cromafines de la médula de las glán-
dulas suprarrenales o de tejidos cromafines extra 
adrenales que fallaron en involucionar luego del 
nacimiento(1), caracterizado por una excesiva secre-
ción de catecolaminas que puede llegar a precipitar 
crisis hipertensivas y arritmias cardiacas potencial-
mente letales(2).
Las células cromafines son células neuroendó-
crinas halladas en la médula de las glándulas supra-
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rrenales, y en otros ganglios del sistema nervioso 
simpático. Derivan de la cresta neural embrionaria. 
A la quinta semana del desarrollo fetal, las células 
neuroblásticas migran de la cresta neural para for-
mar la cadena simpática y los ganglios preaórticos, y 
en un segundo tiempo, migran también a la médula 
adrenal. (1) 
Los productos secretores predominantes del feo-
cromocitoma son catecolaminas: noradrenalina y 
adrenalina, y en menor cuantía, dopamina. Además 
de las catecolaminas, las células del feocromocitoma 
pueden elaborar y liberar diversos neuropéptidos y 
citoquinas inflamatorias capaces de ejercer efectos 
sistémicos intra y extra adrenales y causar sindromes 
clínicos característicos(3).
Tradicionalmente, es conocido como el “Tumor 
10%”, ya que, en un 10% de los casos, la enfermedad 
presenta las siguientes características: es bilateral, 
maligna, de origen extraadrenal, ocurre en la infan-
cia, es de carácter familiar, recurre luego de haber 
sido resecado y se asocia a neoplasia endócrina múl-
tiple (NEM), ya sea NEM-2A (carcinoma medular de 
tiroides, adenoma paratiroideo) o NEM-2B (carcino-
ma medular de tiroides o sindromes marfanoides).
Es así que han sido identificadas mutaciones en 
cinco genes responsables de feocromocitomas fami-
liares: el gen de von Hippel - Lindau, causante del 
sindrome del mismo nombre, el gen RET, causante 
de la NEM tipo 2, el gen de la neurofibromatosis tipo 
1, que está asociado con la enfermedad de von Rec-
klinghausen, y los genes que codifican las subunida-
des B y D de la succinato deshidrogenasa mitocon-
drial (SDHB y SDHD), que están asociados con los 
paragangliomas familiares y feocromocitomas(4).
Es debido a éstas mutaciones que también pueden 
hallarse feocromocitomas en pacientes con acrome-
galia, dermatomiositis, neurofibromatosis (enferme-
dad de von Reckl inghausen) o enfermedad de von 
Hippel - Lindau. (angioma de 1 retina, hemangio-
blastoma del sistema nervioso central, carcinoma de 
células renales, quistes pancreáticos y cistoadenoma 
epididimario). (1,5-11)
La frecuencia de éstos sindromes en pacientes 
con feocromocitoma es desconocida, por lo tanto, 
todos los pacientes con feocromocitoma deberían ser 
sometidos a un screening para NEM-2 y enfermedad 
de von Hippel - Lindau, y así también, todos los pa-
cientes de familias con NEM-2, enfermedad de von 
Hippel - Lindau, neurofibromatosis tipo 1 y mutacio-
nes del gen de la succinato deshidrogenasa, deben 
ser sometidos a un screening para feocromocitoma, 
incluso si son asintomáticos(6-12).
El feocromocitoma tiene una gran variabilidad 
de presentación clínica, pero la más común inclu-
ye episodios de cefalea, sudoración, palpitaciones, 
taquicardia e hipertensión arterial. Las serias y po-
tencialmente letales complicaciones de éste tumor 
son secundarias a los potentes efectos de las cateco-
laminas por él secretadas(12). Así, los pacientes con 
tumores predominantemente secretantes de nora-
drenalina presentan hipertensión a menudo severa y 
refractaria a la terapia convencional, y los pacientes 
con tumores predominantemente secretores de adre-
nalina o dopamina exhiben una gran variedad de sín-
tomas, usualmente episódicos, como taquicardia con 
palpitaciones, ataques de pánico y sentimientos de 
angustia(13,14,15). Otros síntomas menos específicos y 
que pueden mimetizar otras patologías incluyen tem-
blor de manos, nerviosismo, irritabilidad, insomnio, 
debilidad, dolor torácico, dolor abdominal, consti-
pación, incremento del apetito y pérdida de peso(16). 
Algunos pacientes presentan niveles sanguíneos ele-
vados de glucosa como resultado de la glucogenóli-
sis y la liberación alterada de insulina por los islotes 
pancreáticos(13,14,15).
Es esencial que, una vez hecho el diagnóstico, se 
inicie el tratamiento médico para inhibir los efectos 
deletéreos de las catecolaminas sobre los órganos 
diana(13,14,15).
Existen factores externos que pueden precipitar 
crisis hipertensivas, como la inducción anestésica, 
los fármacos opiáceos, antagonistas dopaminérgicos, 
descongestivos como la pseudoefedrina, drogas in-
hibidoras de la recaptación de catecolaminas, inclu-
yendo antidepresivos tricíclicos y cocaína. Además 
los medios de contraste radiológicos y el parto(16).
El feocromocitoma puede presentarse durante 
el embarazo y mimetizar los síntomas usuales de la 
toxemia, ya sea como una simple hipertensión o como 
una fulminante eclampsia, y los delineamientos para 
el manejo anestésico son los mismos(17-20). El diag-
nóstico definitivo del feocromocitoma se establece 
demostrando una sobreproducción de catecolaminas 
y es confirmado por el hallazgo de niveles elevados 
de catecolaminas en plasma o excreción aumentada 
de metabolitos de las catecolaminas (metanefrinas, 
ácido vanilmandélico) en la orina de 24 horas(21).
La detección electromecánica con líquido de cro-
matografía de alta performance permite una medición 
adecuada de adrenalina, noradrenalina y dopamina 
libres en fluídos corporales como orina o sangre, y 
ésta técnica está reemplazando a las antiguas técnicas 
de medir metabolitos urinarios de catecolaminas(22). 
Una vez establecido el diagnóstico, estudios image-
nológicos como el scan tomográfico computarizado, 
resonancia magnética, scintigrafía de I131metaio-
dobencilguanidina (MIBG) y tomografía con emi-
sión de 18 F - dihidroxifenilalanina positrones son 
utilizados para localizar el tumor(21.23,24). La MIBG 
ha sido muy efectiva en identificar sitios poco comu-
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nes de localización tumoral como vejiga urinaria y 
pericardio(80). Debido a que aproximadamente uno de 
cada cuatro feocromocitomas son entidades heredita-
rias, el screening de alteraciones genéticas es impor-
tante. La cirugía adrenal laparoscópica, precedida de 
bloqueo alfa adrenérgico preoperatorio, constituye el 
tratamiento de elección y usualmente es curativo. En 
feocromocitomas malignos, la radio y quimioterapia 
son opciones terapéuticas paliativas(21,23,24).
La morbimortalidad cardiovascular del feocro-
mocitoma no tratado es alta, y la resección quirúrgica 
es la única terapia curativa. Durante la cirugía, existe 
un riesgo elevado de liberación masiva de catecola-
minas, que puede resultar en crisis hipertensivas y 
arritmias cardiacas fatales. La administración pre y 
transoperatoria de drogas vasoactivas como alfa y 
beta antagonistas y bloqueantes de los canales de 
calcio ha reducido los riesgos operatorios(25).
PRESENTACIÓN DEL CASO
Paciente de sexo femenino, de 11 años de edad, 
de 29.3 kg de peso, programada para suprarrenalec-
tomía videolaparoscópica izquierda por feocromoci-
toma. Valoración del estado físico preoperatorio ASA 
3. Presenta historia de un año de evolución de cefalea 
e hipertensión arterial, acompañadas de pérdida de 
5 kg de peso desde el inicio del cuadro. Tratada con 
enalapril 20 mg/día, carvedilol 12.5 mg/día y nife-
dipina sublingual según necesidad. Sin otros datos 
positivos de valor a la anamnesis ni al examen físico. 
Estudios preoperatorios a continuación: 
Exámenes laboratoriales: Hb 12.8 g/dL, Hto 
38.4%, GB 6800/mm3, plaquetas 288000/mm3, urea 
23.5 mg/dL, creatinina 0.7 mg/dL, Na 137 mEq/L, K 
4.1 mEq/L, Ca iónico 10.2 mg/dL, TP 13 segundos 
(81%), TTPA 33 segundos, ácido vanilmandélico en 
orina 3.7 mg/24 horas, tipificación sanguínea O Rh 
(+).
Electrocardiograma y radiografía de tórax: nor-
males.
Ecocardiograma: normal, con fracción de eyec-
ción de 80 %.
Ecografía: A la izquierda, por detrás de la cola 
del páncreas, delante del riñón adyacente al borde iz-
quierdo de la aorta se observa formación de aspecto 
nodular bilobulada, con diámetro mayor longitudi-
nal, siguiendo el componente superior sólido, relati-
vamente homogéneo y el inferior sólido, con área li-
poanecoica central (necrosis), midiendo de longitud 
47 mm y de ancho 23 mm. 
Dicha formación es compatible con proceso 2 ex-
pansivo a nivel de la glándula suprarrenal.
Tomografía axial computarizada de abdomen: 
En proyección de la glándula suprarrenal izquierda 
se observa imagen de masa redondeada, bien delimi-
tada, que mide 3 cm de diámetro y presenta un área 
hipodensa central redonda, que mide cerca de 1 cm 
de diámetro (necrosis ?). Ambos riñones estructural-
mente conservados, sin dilatación de sistemas pie-
localiciales. No se observan adenopatías retroperito-
neales ni lumboaórticas. Ausencia de líquido libre en 
cavidad abdominal. (Imagen 1)
Imagen 1
Tomografía computarizada multislise de abdomen 
superior: Los hallazgos exhiben proceso expansivo 
en contacto con el polo inferior de la glándula supra-
rrenal izquierda y el hilio renal homolateral. No se 
puede determinar con certeza el origen de la tumora-
ción por su contacto suprarrenal y renal. (Imagen 2)
Imagen 2
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Relato Intraoperatorio: Ingreso de la paciente a 
quirófano, portando la misma una vía venosa peri-
férica número 20 instalada en miembro superior iz-
quierdo, por la cual se administra la premedicación 
anestésica consistente en 1.5 mg de midazolam, ob-
teniéndose una sedación grado 3 de Ramsay. Poste-
riormente se canaliza otra vena periférica en miem-
bro superior derecho, con catéter de teflón, calibre 
18, y se procede a la monitorización no invasiva: 
presión arterial no invasiva con manguito insuflable 
en miembro superior izquierdo, trazado electrocar-
diográfico continuo de la derivación DII, saturación 
periférica de oxígeno con oximetría de pulso y medi-
ción de CO2 espiratorio, con monitor multiparamé-
trico Datascope Passport Model  EL.
Signos vitales preoperatorios: PA 130/80 mm 
Hg, FC 64 por minuto, Temperatura axilar 36.6 C.
Técnica anestésica: Desnitrogenación con oxí-
geno a 100 % a 100 mL/kp durante 2 minutos con 
escape total en la válvula pop off del circuito venti-
latorio. Inducción de la anestesia general endoveno-
sa con midazolam 3.5 mg, atracurio 20 mg, fentanyl 
1000 ucg. Ventilación a presión positiva con máscara 
facial con agente anestésico inhalatorio isofluorano 
3% en 1 litro de oxígeno administrado a través de va-
porizador calibrado, hasta plano anestésico adecua-
do. Fentolamina 1 mg EV, luego de 2 minutos intu-
bación orotraqueal con tubo número 6,5 con cuff con 
fijación del mismo en 13 cm a nivel de la comisura 
labial, verificación de presencia de murmullos vesi-
culares en ambos campos pulmonares y capnografía 
(+) e inicio de ventilación mecánica en sistema circu-
lar con absorbedor de CO2 con máquina de anestesia 
Datex Ohmeda 7900, con los siguientes parámetros: 
frecuencia respiratoria 10 por minuto, presión inspi-
ratoria 16 cm H2O, relación I:E 1:2, FiO2 1.0. Man-
tenimiento de la anestesia general con isofluorano, 
variando la concentración entre 1 y 2.5% en 1 litro 
de oxígeno durante todo el acto operatorio. Tras la 
anestesia e intubación orotraqueal, mínima altera-
ción hemodinámica, con PA de 81/53 mm Hg y FC 
de 82 por minuto. 
Una vez bajo anestesia general, colocación de la 
paciente en la posición quirúrgica, decúbito lateral 
derecho, asepsia del área quirúrgica e introducción 
de 4 trócares en cavidad abdominal, dos de 5 y dos de 
10 mm de diámetro. Insuflación de cavidad abdomi-
nal con CO2, con presión de 12.5 mm Hg y cámara 
de 30 grados. Luego de la insuflación, PA de 103/57 
mm Hg y FC de 68 por minuto. 
La capnografía se mantuvo entre 24 y 36 mm Hg 
durante toda la cirugía. 
Durante el clampado de vasos suprarrenales se 
registran cifras tensionales de 159/94 y FC de 86 por 
minuto, y previamente al mismo se administran 2 
bolos de fentolamina de 1 mg cada uno, con lo cual 
la PA desciende a 59/31 y FC de 101 por minuto du-
rante la extirpación del tumor. También se realizaron 
3 dosis de esmolol, de 2, 3 y 2 mg respectivamente 
durante la manipulación quirúrgica del tumor, Una 
vez extirpado el tumor, se administran 2 bolos de 
adrenalina de 0.05 mg cada uno, aumentando la PA 
a 134/82 y permaneciendo la FC en 88 por minuto. 
Posteriormente, durante el resto de la cirugía, el con-
trol hemodinámico fue solo con agente anestésico 
inhalatorio.
El aporte de líquidos durante la cirugía consistió 
en 1400 mL de soluciones cristaloides, 1200 mL de 
suero fisiológico al 0,9 % y 200 mL de suero gluco-
sado al 5 %, no transfusiones de productos hemode-
rivados. Control de diuresis de 80 mL/hora, en total 
240 mL en 3 horas de cirugía. Cantidad de sangrado 
despreciable.
Finalizada la cirugía, se traslada a la paciente a la 
unidad de terapia intensiva pediátrica (UTIP), intu-
bada, con ventilación controlada manual, con oxíge-
no 100 % a 5 litros por minuto.
En la UTIP fue mantenida con bomba de infusión 
continua de midazolam 1 ucg/kp/min y fentanyl 1 
ucg/kp/min, en asistencia respiratoria mecánica.
Fue extubada a las 11 horas del postoperatorio, 
con PA de 100/60 mm Hg y FC de 90 por minuto y 
escala de sedación de Aldrete de 10 puntos.
Estudio anatomopatológico postoperatorio: com-
patible con tumor de células cromafines, feocromoci-
toma. 
Pieza Operatoria.
DISCUSIÓN
El caso presentado resulta de interés, ya que el fe-
ocromocitoma es un tumor extremadamente raro en 
niños (13,26,27). El manejo pre y transoperatorio debe 
seguir los mismos principios que en los adultos(13), en 
donde una de las aristas principales del tratamiento 
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consiste en el control y compensación preoperatorios 
de los síntomas secundarios a la hipersecreción de 
catecolaminas, siendo el “gold standard” para ello los 
fármacos bloqueantes alfa y beta adrenérgicos. Estos 
agentes bloqueantes previenen la respuesta generada 
por agonistas exógenos y noradrenalina endógena 
secretada neurogénicamente. La principal respuesta 
cardiovascular al bloqueo alfa adrenérgico es la hipo-
tensión postural con estimulación cardiaca inducida en 
forma refleja. Si hay una vasoconstricción neurogéni-
ca presente, ésta se revertirá. La principal respuesta 
cardiovascular al bloqueo beta adrenérgico es la bradi-
cardia. Si están presentes taquiarritmias, éstas se en-
lentecerán. El bloqueo beta adrenérgico tiende además 
a incrementar la resistencia periférica. A menos que la 
circulación ya se encuentre previamente deteriorada, 
éste efecto vasoconstrictor es insignificante(28). 
Antagonistas alfa adrenérgicos. La fenox-
ibenzamina ha sido ampliamente utilizada desde 
la década de 1950(29) como el pilar en el control 
pre y perioperatorio de la presión arterial en pa-
cientes con feocromocitoma(30,31,32)  y sigue siendo 
utilizada(33,34,35,36). Entre sus ventajas destacan su lar-
ga duración de acción y que produce un bloqueo no 
competitivo como resultado de la unión covalente de 
la droga al receptor(37). 
Su principal efecto es prevenir los efectos de 
las catecolaminas liberadas durante el periodo pr-
eoperatorio. (33,30) Sus desventajas son numerosas. 
Primero, siendo un antagonista alfa adrenérgico no 
selectivo, bloquea los receptores alfa 2 adrenérgicos, 
especialmente aquellos ubicados en la membrana 
presináptica de las neuronas terminales adrenérgicas, 
que son parte de un asa de retroalimentación nega-
tiva que regula la liberación de noradrenalina(38).
Consecuentemente, la liberación de noradren-
alina en las terminaciones nerviosas cardiacas sim-
páticas queda desinhibida, y lo que en circunstancias 
normales sería una actividad nerviosa simpática nor-
mal, causa efectos cronotrópicos e inotrópicos inde-
seables. Tradicionalmente, ésto era controlado con 
antagonistas beta adrenérgicos adyuvantes (37,30).
Segundo, la unión covalente no competitiva, re-
sulta en un bloqueo irreversible que ha sido atribuí-
do a la alquilación del receptor alfa por un ión car-
bono altamente reactivo formado por el clivaje de la 
amina terciaria de la fenoxibenzamina(37). Aunque la 
vida media farmacológica de la fenoxibenzamina es 
de alrededor de 24 horas, la prolongación del blo-
queo del receptor, depende de la tasa de resíntesis de 
receptores(39,40). Refiere Prys Roberts que uno de sus 
hallazgos principales en un estudio reciente fue la 
marcada prolongación del bloqueo alfa adrenérgico 
en el periodo postoperatorio, a pesar de haber sus-
pendido la administración de fenoxibanzamina 24 a 
48 horas antes de la operación(41). Un gran número de 
problemas postoperatorios pueden ser atribuídos a ese 
efecto. Pacientes que han estado sujetos a terapias pro-
longadas con fenoxibenzamina a menudo permanecen 
muy somnolientos las primeras 48 horas postoperato-
rias, y ésto puede ser el resultado de un bloqueo alfa 
2 adrenérgico central persistente. Como las arteriolas 
sistémicas son insensibles a los agonistas adrenérgicos 
en éstos pacientes, se estableció la práctica de expand-
ir el volumen intravascular en exceso(30), resultando en 
retención marcada de fluídos intersticiales y edemas 
periféricos. Otras desventajas de la fenoxibenzamina 
administrada preoperatoriamente son aparición de 
somnolencia, cefalea y congestión nasal - todos efec-
tos centrales relacionados al bloqueo alfa 2 adrenér-
gico - , y marcada hipotensión postural(41). 
La fenoxibenzamina debería ser iniciada en do-
sis pequeñas (10 mg, 2 o 3 veces al día), e incre-
mentada gradualmente hasta que todos los signos 
de actividad presora hayan sido suprimidos, o hasta 
que el paciente se queje de los efectos colaterales de 
la hipotensión postural, congestión nasal, o ambos, 
usualmente cuando la dosis excede los 90 mg/día. La 
taquicardia debería ser controlada mediante la intro-
ducción cuidadosa de un bloqueante beta adrenérgico 
(propanolol, atenolol, metoprolol o labetalol) (41). 
El bloqueo selectivo competitivo alfa 1 adrenér-
gico con prazosin en pacientes con feocromocitoma 
fue abogado por Wallace y Gill (42) y otros, (43,44) pero 
no lograron popularidad. Una razón para eso podría 
ser que los médicos eran reticentes al uso de dosis 
altas de prazosin, la nueva droga para el tratamiento 
de la hipertensión. Prazosin, una droga con gran me-
tabolismo de primer paso(45), era probablemente ad-
ministradaendosis inadecuadas, y a pesar de ahorrar 
receptores alfa 2 adrenérgicos, habría minimizados 
la activación beta adrenérgica en el corazón(46). De-
bido a su elevado clearence (4 - 5 mL/kp/min) y a 
su corta vida media de eliminación (2 - 3 horas), las 
concentraciones sanguíneas de prazosin puede dis-
minuir a niveles inefectivos al momento de la cirugía 
si la última dosis fue administrada la noche previa. 
Russell y col(47). mencionaron que el pretratamiento 
con fenoxibenzamina proveía estabilidad intraopera-
toria superior que el prazosin. 
El efecto hipotensivo del prazosin es concen-
tración dependiente, y puede tener un efecto hipoten-
sivo profundo luego de la primera dosis, lo cual es 
reflejo de vasodilatación arteriolar inmediata que se 
produce en un paciente que ha estado en un estado de 
vasoconstricción venosa y arteriolar con bajo volu-
men sanguíneo circulatne(48), un estado característico 
de la secreción elevada prolongada de noradrenalina. 
El prazosin debe iniciarse a una dosis de 1 mg cada 8 
horas e incrementarse gradualmente hasta llegar a 12 
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mg/día. (30) El doxazosin es un agonista competitivo 
y selectivo alfa 1 adrenérgico, que, siendo no lipofíli-
co, tiene una alta biodisponibilidad (70 %), no cruza 
la barrera hematoencefálica, y tiene una duración de 
acción prolongada, permitiendo así la administración 
de una sola dosis diaria(49,50,51). 
Concentraciones medias plasmáticas pico de 
aproximadamente 8 ucg/litro pueden ser logradas a 
las 4 horas de una dosis por vía oral de doxazosin 
de 1 mg, y la dosis se incrementa linealmente hasta 
llegar a 16 mg/día. (52) El doxazosin aumenta la per-
fusión renal, disminuye la resistencia vascular renal, 
y no modifica la respuesta renal al ejercicio(53,54,55).
Por éstas razones, el autor Prys Roberts seleccionó 
en el año 1991 al doxazosin como la droga con el 
perfil casi ideal para el manejo preoperatorio de pa-
cientes con feocromocitoma.
Como el doxazosin no bloquea los receptores 
alfa 2 adrenérgicos presinápticos que regulan la lib-
eración de noradrenalina en las terminaciones nervi-
osas adrenérgicas cardiacas, es innecesario adminis-
trar bloqueantes beta adrenérgicos, a menos que el 
tumor sea secretor de adrenalina(41).
Antagonistas beta adrenérgicos.
Hay dos razones para usar antagonistas beta adre-
nérgicos en el tratamiento preoperatorio de pacientes 
con feocromocitoma. La primera es limitar los signos 
y síntomas secundarios al exceso de adrenalina cir-
culante, que se manifiesta principalmente por taqui-
cardia, con o sin arritmias cardiacas. Esto será evi-
dente en pacientes con tumores predominantemente 
secretores de adrenalina y dopamina. Como el objeti-
vo primordial consiste en limitar la taquicardia exce-
siva, mediada por los receptores beta 1 adrenérgicos, 
es lógico seleccionar antagonistas beta 1 adrenérgi-
cos selectivos como el atenolol o el bisoprolol, para 
minimizar los efectos adversos bronquiales o sobre 
la vasculatura periférica. El labetalol ha sido elegido 
porque bloquea ambos receptores adrenérgicos, alfa 
y beta. El bloqueo adrenérgico alfa es competitivo 
pero débil, pero suplementa aditivamente cualquier 
bloqueo alfa preexistente debido al uso de fenoxi-
benzamina, prazosin o doxazosin. El carvedilol (12.5 
- 50 mg/día) es otro antagonista beta adrenérgico con 
efectos alfa bloqueante débiles(56). Otros antagonistas 
no selectivo (mixto beta 1 y beta 2) como el propa-
nolol (40 - 240 mg/día) o el metoprolol (50 - 200 mg/
día) pueden ser empleados, pero se deben seleccionar 
cuidadosamente los pacientes que no tengan historia 
de vías aéreas reactivas o arteriopatías periféricas. El 
celiprolol (200 - 400 mg/día) que tiene efectos beta 
1 antagonistas y beta 2 agonistas (57), es la droga de 
elección en aquellos pacientes. 
La segunda razón es para bloquear la actividad 
cardiaca simpática excesiva secundaria a la supre-
sión del  mecanismo regulador alfa 2 presináptico 
producido por drogas como la fenoxibenzamina. La 
supresión de la actividad cardiaca simpática mediada 
por el bloqueo de los receptores beta adrenérgicos 
puede precipitar edema agudo de pulmón en ausen-
cia de una dilatación arteriolar adecuada(30).
Un resultado quirúrgico positivo tras la extirpaci-
ón de un feocromocitoma depende de múltiples fac-
tores, incluyendo la valoración del potencial daño a 
órganos vitales antes de la cirugía, la adecuada repo-
sición de volumen sanguíneo y el establecimiento de 
un bloqueo alfa adrenérgico preoperatorio, así como 
un manejo anestésico meticuloso de los pacientes du-
rante la cirugía y soporte circulatorio apropiado luego 
de ésta(58), ya que la exposición preoperatoria prolon-
gada a elevados niveles de noradrenalina circulantes 
resulta en la constricción de ambos lechos vascula-
res, el arteriolar y el venoso, resultando en un marca-
do descenso del volumen sanguíneo circulante(13,14,15), 
que sumado al bloqueo adrenérgico farmacológico 
preoperatorio, ocasionan la consecuente hipotensi-
ón arterial que constituye la principal complicación 
postoperatoria del  feocromocitoma, y ésta puede ser 
refractaria al reemplazo de volumen intravascular y 
a los agonistas adrenérgicos.
Mientras el tumor extirpado estaba activo, la pro-
ducción de catecolaminas de la glándula contralate-
ral estaba suprimida y los receptores adrenérgicos se 
encontraban regulados en baja (“down regulation”). 
Así, en ausencia de catecolaminas del tumor, la úni-
ca fuente será la noradrenalina liberada de las ter-
minaciones nerviosas adrenérgicas y ésto dependerá 
de la actividad nerviosa simpática generalizada que 
se encuentra notablemente disminuída durante la 
anestesia(13).
Las drogas anestésicas pueden exacerbar los 
efectos letales cardiovasculares debidos a la hiper-
secreción de catecolaminas. Tratar a los pacientes 
preoperatoriamente con bloqueo alfa adrenérgico 
ayuda a reducir los episodios intraoperatorios de 
hipertensión(59). En la cirugía del feocromocitoma, las 
drogas bloqueantes alfa  adrenérgicas son esenciales, 
pero los beta bloqueantes adicionales pueden contro-
lar exitosamente la taquicardia(60). La administración 
postoperatoria de agentes inotrópicos para corregir 
la hipotensión por la retirada de catecolaminas puede 
ser necesaria(59).
Se citan también en la bibliografía otras opciones, 
aparte de los bloqueantes alfa y beta adrenérgicos, 
como adyuvantes en el manejo hemodinámico pre 
y perioperatorio. Así, Furino y col. sostienen que la 
asociación de bloqueantes de canales de calcio con 
bloqueantes alfa adrenérgicos parece ser una terapia 
óptima en la preparación preoperatoria de pacientes 
con feocromocitoma(61). De la misma manera, un gru-
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po francés menciona que el único tratamiento curativo 
del feocromocitoma consiste en su remoción quirúrgi-
ca y ésta acarrea un alto riesgo debido a la liberación 
aguda de catecolaminas. La anestesia general por si 
sola, no puede prevenir los disturbios hemodinámicos 
que ocurren durante la manipulación del tumor. Una 
preparación cuidadosa, basada en una repleción del 
volumen intravascular, así como el bloqueo adrenér-
gico alfa, y si es necesario, también beta, ha demostra-
do reducir la morbilidad y mortalidad. Sin embargo, 
éste protocolo es a menudo incómodo, y no previene 
totalmente la inestabilidad hemodinámica como el 
descenso en la presión arterial al inicio del tratamiento 
o luego de la remoción del tumor. Como los canales 
de calcio dependientes de voltaje están involucrados 
tanto en la secreción como en la acción de las cate-
colaminas, los bloqueantes de los canales de calcio 
podrían ser una interesante alternativa terapéutica. De 
hecho, el tratamiento a corto plazo con dihidropiridi-
nas puede atenuar la variabilidad de la presión arterial 
durante el periodo preoperatorio. Durante la cirugía, 
una reducción dosis dependiente en las resistencias 
vasculares sistémicas han sido observadas con nicar-
dipina endovenosa. Sin embargo, las dihidropiridinas 
no controlan la estimulación cardiaca adrenérgica, que 
causa taquicardia o presión sanguínea persistentemen-
te elevada a pesar de resistencias periféricas normales 
o bajas. Dicha hiperactividad cardiaca aguda, que solo 
puede ser evaluada mediante monitorización hemodi-
námica continua, es preferentemente sensible a blo-
queantes beta adrenérgicos antes que a bloqueantes de 
canales de calcio con alta afinidad cardiaca (diltiazem, 
verapamil). El esmolol está disponible para adminis-
tración endovenosa. Es un agente de acción ultracorta 
que asegura un bloqueo cardiaco selectivo beta 1. 
Combinar esmolol con nicardipina asegura un 
control sobre casi todos los episodios de empeora-
miento hemodinámico durante la resección de un fe-
ocromocitoma. El tratamiento médico preoperatorio 
no busca suprimir la estimulación adrenérgica com-
pletamente, sino prevenir cambios hemodinámicos 
agudos(62).
Básicamente lo mismo resaltan Tavernier et col. 
quienes afirman que la mortalidad perioperatoria re-
lacionada a complicaciones cardiovasculares ha sido 
casi completamente eliminada en la cirugía del feo-
cromocitoma. El manejo anestésico ha evolucionado 
principalmente a través de refinamientos en el con-
trol hemodinámico durante la operación. Ni la prepa-
ración preopaeratoria ni la anestesia general pueden 
prevenir totalmente los disturbios hemodinámicos 
durante la manipulación quirúrgica del tumor o luego 
de su remoción. La anestesia general, con altas dosis 
de opioides sigue siendo la técnica más usual. La mo-
nitorización intraoperatoria debería incluir un catéter 
arterial y un catéter en la arteria pulmonar. Aunque 
numerosas drogas antihipertensivas han sido ensaya-
das, el uso preventivo de nicardipina endovenosa 
puede proveer un simple y efectivo control hemodi-
námico. El esmolol, un agente de acción ultracorta, 
asegura un bloqueo cardiaco beta 1. Es utilizado para 
el tratamiento de arritmias y estimulación cardiaca 
adrenérgica, lo cual causa taquicardia e incremento en 
el gasto cardiaco. La carga de volumen constituye el 
tratamiento de elección para la hipotensión que sigue 
a la remoción del tumor. Durante el periodo postope-
ratorio, otro gran riesgo es la hipoglicemia, y los nive-
les plasmáticos de glucosa deberían ser monitorizados 
en las primeras horas del postoperatorio inmediato(63).
La dexmedetomidina es un agonista alfa 2 adre-
nérgico altamente selectivo con propieadaes sedati-
vas y analgésicas(64). Atenúa la respuesta simpatoa-
drenal secundaria a la intubación endotraqueal y al 
estímulo quirúrgico, y tiene además significantes 
efectos ahorradores de anestésicos generales al ser 
usado intraoperatoriamente(65,66). Con el propósito de 
minimizar el estrés de la intubación endotraqueal, la 
administración de una alta dosis de carga de dexme-
detomidina de 2 mg/kp antes de la inducción anesté-
sica logra que los pacientes permanezcan hemodiná-
micamente estables durante la intubación. Luego de 
la dosis de carga, una infusión de mantenimiento de 
0.7 mg/kp/hora se administra hasta el clampado ve-
noso, y el resto de la cirugía se mantiene con soporte 
inotrópico que se suspende al final de la cirugía(67).
Un estudio reciente publicado en Anesthesia & 
Analgesia hace referencia a tres casos de crisis se-
veras, en las cuales el sulfato de magnesio fue par-
ticularmente beneficioso en el control de signos y s 
íntomas cuando ot ras terapias más convencionales 
habían fallado. Dos pacientes presentaron encefa-
lopatía hipertensiva, y el tercero presentó una mio-
cardiopatía inducida por catecolaminas. A los tres 
pacientes se les practicó la extirpación tumoral uti-
lizando solamente sulfato de magnesio como única 
droga para el control de alteraciones hemodinámicas 
durante la cirugía. Los problemas de las crisis del fe-
ocromocitoma y el beneficio potencial del sulfato de 
magnesio en ésta condición están en revisión(68).
Sin embargo, Prys Roberts(13) sostiene en su tra-
bajo que aunque hay devotos del uso de otras drogas 
antihipertensivas en el manejo preoperatorio de pa-
cientes con feocromocitoma, hay poca evidencia que 
apoye su uso. Un reporte describe el uso exclusivo 
de bloqueantes de canales de calcio en el pre e intra-
operatorio de 10 pacientes con feocromocitoma(69). 
Otro sugiere que la nifedipina bloquea la actividad 
simpática en un paciente con feocromocitoma en la 
vejiga urinaria(70), y otro reporta la supresión de sín-
tomas en un paciente con cardiomiopatía inducida 
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por la noradrenalina(71). Las ventajas de los IECA o 
de los antagonistas de la angiotensina II (como losar-
tán o irbesartán) en revertir la hipertrofia ventricular 
izquierda son de dudoso valor en el manejo preope-
ratorio de la mayoría de los feocromocitomas. 
La alfa-metil-p-tirosina era usada en la década de 
1960 para inhibir la tasa de conversión de tirosina 
a dopa suprimiendo la tirosina hidroxilasa(30), decre-
ciendo así la síntesis de catecolaminas en un 40 a 80 
%. Actualmente está en desuso, probablemente por 
la alta incidencia de efectos adversos. Y en cuanto 
al manejo intraoperatorio, el mismo autor sostiene 
que existe evidencia amplia de que el nitroprusiato 
de sodio ha sido exitosamente utilizado como un po-
tente vasodilatador para el control de la hipertensión 
(33,72,73), asociado a algún bloqueante beta adrenérgi-
co. De todas formas, otros estudios sostienen que el 
isofluorano es un dilatador arteriolar de inicio rápido 
con lo cual se pueden evitar las consecuencias me-
tabólicas indeseables de infusiones prolongadas de 
nitroprusiato(74,75), entonces surge como alternativa la 
fentolamina, un antagonista competitivo alfa 1 adre-
nérgico con débil antagonismo alfa 2 adrenérgico, 
que puede ser administrado en infusión continua o en 
bolos de 1 a 2 mg. Otros grupos mencionan el uso de 
bloqueantes de canales de calcio, y otros de sulfato 
de magnesio, basado en el principio de que los iones 
de magnesio inhiben la liberación de catecolaminas 
del tejido normal de la médula adrenal(76,77) y de las 
terminaciones nerviosas adrenérgicas(78). 
Se recomienda que la última dosis preoperatorio 
debloqueantes alfa adrenérgicos se a administrada la 
noche previa a la cirugía si se trata de doxazosin, o 
48 horas antes de la cirugía si se utiliza fenoxibenza-
mina, ya que hay reportes de hipotensión refractaria 
en el periodo postoperatorio inmediato atribuíble a 
efectos adversos de la fenoxibenzamina(13). 
Numerosas técnicas anestésicas han sido reporta-
das durante los últimos 12 años: infusiones de mida-
zolam/sufentanyl(79), midazolam/fentanyl (80), propo-
fol/fentanyl (81), sulfato de magnesio combinado con 
trinitrato de glicerilo(82), desfluorano(83), sevofluorano 
con trifosfato de adenosina(84) remifentanyl/propofol/
rocuronio(85), esmolol(86) y dexmedetomidina(67), así 
como técnicas combinadas de anestesia regional más 
general.
Prys Roberts(13) describe una técnica combinada 
de anestesia regional utilizando una peridural toráci-
ca media a baja más una anestesia general adecuada 
asociadas con el uso de antagonistas adrenérgicos se-
lectivos, fentolamina y labetalol para el control de la 
respuesta hemodinámica en respuesta a la manipula-
ción del tumor. El autor refiere que las canalizaciones 
arterial y venosas (periférica y central) son instaladas 
bajo anestesia local, y con premedicación con ben-
zodiazepinas por vía oral (temazepam, 10 - 30 mg) 
y la inducción de la anestesia general se realiza con 
fentanyl 5 ucg/kp, propofol 1 mg/kp y atrcurio 0.5 
mg/kp, y luego de la intubación otrotraqueal y el ini-
cio de la ventiación mecánica, se procede a colocar 
el catéter peridural entre T9 y L1, inyectando 4 ml de 
bupivacaína al 0,5 % cada 1 hora, no precisando más 
opioides ni relajantes neuromuscules por vía sistémi-
ca. El mantenimiento de la hipnosis es con isofluora-
no en una concentración de 0.9 % en una mezcla de 
aire con oxígeno, logrando una FiO2 aproximada de 
0.5 %. El control farmacológico de la liberación de 
catecolaminas durante la cirugía lo realiza con bolos 
de fentolamina para bloquear la respuesta presora, y 
con bolos de labetalol para el control de la taquicar-
dia, comenzando con 2 y 5 mg respectivamente de las 
drogas mencionadas e incrementando las dosis según 
necesidad. El esmolol, con una vida media ultracorta, 
ha sido propuesto como una droga conveniente para 
el control de los cambios hemodinámicos mediados 
por receptores beta adrenérgicos(86,87,77), pero existe 
poca evidencia de que el bloqueo beta adrenérgico 
residual por drogas de acción prolongada sea una 
desventaja. Finalizada la cirugía, los pacientes pasan 
con ventilación espontánea, extubados y con buena 
analgesia a la unidad de cuidados intensivos para 
monitorización y observación durante 24 horas. Esta 
es la técnica anestésica que, con pequeños cambios 
por la introducción de nuevas drogas anestésicas, él 
ha utilizado con excelentes resultados en sus 32 años 
de experiencia en éste tipo de patología en Oxford y 
Bristol (Gran Bretaña). 
Una vez extirpado el tumor, se utilizan vasopre-
sores como la fenilefrina o la adrenalina, según ne-
cesidad.
Reportes más antiguos también citan a la aneste-
sia peridural como un importante coadyuvante en el 
control hemodinámica perioperatorio en la extirpaci-
ón quirúrgica del feocromocitoma, haciendo hincapié 
en que el sistema cardiovascular permanece estable 
durante la cirugía y la secreción de catecolaminas es 
mínima(89).
La excisión quirúrgica de un feocromocitoma 
es un procedimiento que puede realizarse con cero 
mortalidad y baja morbilidad resultando en una alta 
tasa de curación de la hipertensión. Es mandatario 
un adecuado control farmacológico preoperatorio de 
la hipertensión. Las técnicas de localización permi-
ten un abordaje focalizado incrementando el uso de 
la laparoscopía. Aquellos pacientes con enfermedad 
familiar y aquellos con tumores múltiples presen-
tan un manejo desafiante. Para un resultado óptimo 
y satisfactorio, se requiere un abordaje planeado y 
multidisciplinario(90).
El manejo de los pacientes con feocromocitoma 
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sigue siendo un desafío para el anestesiólogo, a pesar 
del advenimiento de nuevas drogas y técnicas(59).
CONCLUSIONES
Pese a constituir la extirpación de un feocromo-
citoma una cirugía de gran complejidad, tanto desde 
el punto de vista anestesiológico como quirúrgico, 
actualmente los resultados son excelentes y la mor-
bimortalidad mínima en un paciente adecuadamente 
preparado. Por una parte, se destaca lo fundamental 
del bloqueo alfa y eventualmente beta adrenérgico 
por vía oral en el preoperatorio y por vía endovenosa 
en el transoperatorio, con lo cual se consiguió abolir 
completamente la principal y más temida complica-
ción de ésta patología que es la descarga catecolami-
nérgica masiva con sus catastróficas consecuencias 
sobre el aparato cardiovascular, sin necesidad de 
recurrir al uso de fármacos vasodilatadores, y por 
otra parte, la introducción de la videolaparoscopía 
fue ventajosa y notablemente superior a la cirugía a 
cielo abierto porque permitió una rápida y excelen-
te recuperación del paciente, ya que, por constituir 
una técnica mínimamente invasiva, ha reducido en 
forma espectacular la permanencia hospitalaria y las 
complicaciones relacionadas a la herida operatoria, 
como problemas de cicatrización, infecciones, enca-
mamiento prolongado y dolor postoperatorio, aparte 
del beneficio de la estética. La paciente presentada 
en éste reporte fue de alta al tercer día postoperatorio 
en óptimas condiciones generales y sin ninguna me-
dicación prescrita.
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INTRODUCCIÓN
La fiebre amarilla es una hepatitis viral aguda atí-
pica e infrecuente en la práctica clínica de nuestros 
días previos. Es una zoonosis típica de gran territorio 
tropical de las Américas y África (1).
Acostumbrados en los tiempos modernos al éxito 
de prevenir con un lento retroceso de la hepatitis A 
debido a la inmunización (2), y, donde los sinónimos 
de enfermedad hepática que causan estragos en la 
población mundial son otras hepatitis contemporá-
neas como la B, la C y la delta, algunas evitables con 
inmunizaciones masivas, de pronto irrumpe la fiebre 
amarilla en el escenario de las viejas enfermedades 
renovadas como re-emergentes (3), tras años de silen-
cio para muchas generaciones de profesionales de la 
salud y de población en general. 
CONCEPTOS GENERALES
Causado por un virus ARN del género flavivirus, 
familia flaviridadae, pequeño de 40 a 60 nm, con en-
voltura, capaz de replicarse en el citoplasma de las 
células infectadas, (3) es un típico arbovirus, esto sig-
nifica virus transmitido por un artrópodo invertebra-
do minúsculo, en este caso, un mosquito. 
Es capaz de causar una hepatitis acutísima y 
asombrosa  como breve, con gran letalidad  que pue-
de llegar al 50 % en los casos típicamente ictéricos 
con diverso y oscilante comportamiento de tal forma 
que puede tener solo 5 % de letalidad en poblaciones 
indígenas endémicamente afectados hasta una cifra 
oscilantes entre 20 y 50 % (1) en poblaciones vírgenes 
con ataque epidemiológico tardío como podría ser 
catalogado nuestra población.
DISTRIBUCIÓN GEOGRÁFICA
Distribuida ampliamente en el cinturón tropical 
del globo terráqueo, todo el área caluroso compren-
dido entre las latitudes 15 norte y 10 del sur (1), so-
bretodo en América del Sur y África, comparte con 
otro flavivirus, el virus dengue, un transmisor común 
invertebrado: el mosquito de la familia Aedes, astuto, 
urbano y casero, con dos componentes muy eficaces, 
el aegypti y el albopictus. Enfermedades asociadas a 
la transmisión por estos mosquitos tienden impelidos 
por el cambio climático mundial a diseminarse cada 
año más al sur en un fenómeno denominado meridio-
nalización o australización, lo que implica en Améri-
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ca del Sur, la penetración en Argentina y Uruguay en 
este lustro si no se emprende una enérgica campaña 
de erradicación o control efectivo a niveles de infes-
tación ínfimos a dichos mosquitos. 
Geográficamente la forma selvática se distribuye 
en Sud América desde Colombia (246 casos), Vene-
zuela (57), Guayana Francesa (1), Guyana, Surinam, 
Trinidad y Tobago,  pasando por Ecuador (93), Perú 
(1939), Brasil (539), Bolivia (684) y ahora a Paraguay 
(20 casos). Su existencia es conocida desde la época 
del descubrimiento de América, pero la actual defo-
restación salvaje y desmedida, por quemazones de 
extensas zonas selváticas, consiguiente disminución 
del hábitat arborícola, probablemente han empujado 
y arrinconado a la población de monos a lugares cada 
vez más cercanos a la población de humanos precipi-
tando la desaparición de zonas de grises de transición 
y facilitando el encuentro con los humanos que ingre-
san a la selva por razones culinarias y económicas, 
desembocando en el actual brote paraguayo que tie-
ne una diseminación en racimos dispersos, es decir a 
puntos geográficos distantes e inesperados.
HISTORIA BREVE
Históricamente se recuerda que los primeros casos 
de fiebre amarilla en América aparecieron en 1494 en 
la isla  Española (actual Santo Domingo) en españo-
les conquistadores que se extendieron  a la población 
indígena y asolando inmisericorde por 2 años hasta 
1496 (6) con gran mortalidad de los nativos, son fa-
mosos los barcos procedentes del viejo mundo o los 
barcos “negreros” (con cargamentos de esclavos ne-
gros procedentes de Brasil o África) (7) con tripulación 
afecta de la enfermedad del “vómito negro” que eran 
sometidos a cuarentenas  a cierta distancia de la costa 
a fuerza de cañonazos, para evitar diseminar la enfer-
medad entre los habitantes de los colonias del Nuevo 
Mundo. En los 500 años de vida conquistada se han 
sucedido numerosas epidemias con cuantiosos costos 
en vidas humanas en todas las Américas. En Paraguay 
se menciona el último caso conocido de fiebre ama-
rilla en el año 1974, aislado caso único selvático im-
portado aparentemente de un país vecino por lo tanto 
no autóctono (dato proporcionado por la Dirección de 
Vigilancia Epidemiológica del MSP del Paraguay).
CICLO DE LA FIEBRE AMARILLA
La fiebre amarilla tiene 2 ciclos bien conocidos 
de transmisión endémica y epidemiológica: una sel-
vática y otra urbana. La selvática es persistente y 
diseminada. La urbana prácticamente ha estado des-
aparecida desde hace más de 50 años, los focos ais-
lados que aparecieron en Brasil y Paraguay son los 
conocidos actualmente.
La fiebre amarilla selvática ataca a primates no 
humanos – monos aulladores y arañas (1), marsupiales 
y humanos ocasionales, siendo los agentes mosquitos 
de los géneros Haemogogus y Sabethes (4), con casos 
febriles leves de escasa mortalidad pero gran eficacia 
de elaboración y transmisión del virus, perpetuando 
la enfermedad en los santuarios de la floresta y aguar-
dando a humanos que invaden el área para extender 
la infección a las áreas   limítrofes a los bosques, y de 
ahí con suma posibilidad a través de esos humanos 
cargados de virus, por la migración interna provocada 
por el tráfico comercial (agricultores o intermedia-
rios de materia prima que van a los centros urbanos) 
y profesional (veterinarios, agrónomos, ingenieros, 
etc.) que vuelven de sus áreas de labor ocasional) a 
áreas urbanas cercanas (poblados dormitorios) o dis-
tantes (ciudades de residencia familiar), con la rapi-
dez que imprime el uso de vehículos modernos, cuan-
do halla el otro agente transmisor urbano: el Aedes. 
Otro medio podría ser el transporte de formas adultas 
de mosquitos infectados en la cabina de vehículos o 
entre cargas, de larvas en recipientes contaminados o 
de propios huevos adheridos a los vehículos u otros 
objetos que eclosionarían al contacto con agua de las 
lluvias copiosas de verano o al atravesar aguadas que 
cortan los caminos troncales. Se ha estado comentan-
do insistentemente que el ingreso masivo de plantas 
ornamentales procedentes del Amazonas, exhibidas 
en las principales avenidas adyacentes, transporta-
ron huevos de Aedes o Haemogogus infectadas que 
pudieron haber sido el causal de la aparición en la 
vecindad de Asunción. La generación espontánea no 
cabe por lo que un agente vivo o inerte debe estar 
involucrado troncalmente en la transmisión.
La fiebre amarilla urbana se produce en áreas 
pobladas organizadas cuando confluyen una serie de 
condiciones concomitantes:
a) población humana susceptible, 
b) carencia de inmunización vacunal de dicha 
población, 
c) paciente transportador con alta carga viral 
d) alta densidad de infestación de Aedes aegypti 
y/o albopictus,
e) circulación viral a través de dicho invertebra-
do 
f) presencia en el área de infectado con viremia 
concentrada
EPIDEMIOLOGÌA
Los reservorios son distintos según el ciclo sea en 
la selva o en el ambiente urbano.
En la fiebre amarilla selvática los reservorios co-
múnmente son monos, algunos marsupiales (1) y mos-
quitos de la familia Haemogogus y Sabathes en tanto 
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que en la urbana son los humanos y mosquitos de la 
familia Aedes aegypti y albopictus. 
El ciclo urbano se inicia cuando el virus ingresa a 
una persona de la ciudad procedente de una persona 
que adquirió en la selva.
El virus de la fiebre amarilla es de un solo sero-
tipo que es “antigénicamente conservado” es decir 
sufre poca mutación (3).
Epidemiológicamente en el Paraguay, la secuen-
cia hipotética sería: invasión humana a la selva para 
cacería furtiva, picadura por Haemogogus con alta 
carga viral, gran eficacia de transmisión al humano 
y susceptibilidad inmunológica del mismo, humanos 
no inmunizados y no protegidos con repelentes habi-
tualmente, desarrollo de casos asintomáticos, leves y 
algunos graves, regreso a la zona urbana de los casos 
con circulación sanguínea viral, picadura a éstos de 
Aedes, maduración en estos invertebrados en 12 días 
y nuevas diseminación a humanos de la zona, ya en 
el área urbana, primero en áreas semiurbanas como 
parajes, compañías o asentamientos precarios con si-
lencio epidemiológico propio de poblaciones curtidas 
por el sacrificio de la sobrevivencia diaria, incluso con 
defunciones no registradas o subregistradas con diag-
nósticos distantes a la cruda realidad para luego ex-
tenderse a las grandes concentraciones urbanas de los 
pueblos o ciudades de que son satélites o tributarios, 
donde nuevamente sin el diagnóstico oportuno asolan 
como epidemias de “gripe o fiebres indeterminadas”, 
algunas hasta mortales pero de etiología no esclare-
cida, al existir numerosos vías de comunicación, a 
través de automotores circulan por diversas áreas mas 
distantes. En horas un agricultor o un profesional vete-
rinario o ingeniero agrónomo o  forestal puede despla-
zarse del monte a ciudades circunvecinas o a la misma 
Asunción, portando el virus, la presencia pasajera o 
permanente y en contacto con zonas de alta infestación 
de Aedes, se expone a las picaduras, adquisición de vi-
rus por estos mosquitos locales y eclosión de nuevos 
focos metastáticos distantes y heterográficos, comple-
tándose el ciclo necesario para la  situación actual.
CLÍNICA
Clásicamente en las clases de infectología se la 
denomina con una tetrada abreviada:” enfermedad 
febril de ictericia-hemorrágica  intensa con vómito 
negro y bradicardia”.
Pueden presentarse formas asintomáticas e ines-
pecíficas, leves y graves que son ictéricas y hemo-
rrágicas. Existe un gráfico conocido como el iceberg 
de la fiebre amarilla donde la base son las formas 
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sintomáticas, el segundo peldaño lo constituyen esta-
dos febriles inespecíficos, los febriles con ictericia el 
tercer peldaño y las formas febriles ictéricas hemo-
rrágicas la cúspide, siendo esta la mas grave, rica se-
miológicamente y con letalidad que puede ser hasta 
el 70 % (68 % en Colombia por ej.).
La evolución comprende tres estadios clínicos 
muy notorios: infección, remisión y de intoxicación.
El período de infección o de incubación aparece 
luego de la picadura del mosquito infectado (puede 
inocular aproximadamente 1000 partículas virales) 
(3), dura de 3 a 6 días en el que aparece fiebre elevada 
39 o mas ºC), escalofríos, náuseas, mareos, cefalea, 
algias diversas en nuca, occipucio, espalda, lumbar, 
piernas, congestión facial y conjuntival a veces con 
bradicardia  que es el famoso signo de Faget, hay 
leucopenia con neutropenia, trombocitopenia, albu-
minuria, elevación de las transaminasas y una altísi-
ma viremia. Puede durar de 3 a 6 días.
En el período de remisión los síntomas febriles y 
algias ceden y engañosamente el paciente se siente me-
jor, dura entre 2 horas y 2 días, –situación muy similar 
al dengue por aquella famosa curva febril en camello, 
en las formas leves el paciente inicia un periodo de 
recuperación que dura de 2 a 4 semanas. Persiste una 
viremia residual escasa pero peligrosa y detectable. En 
los casos severos hay manifestaciones hemorrágicas 
persistentes como el sangrado de las zonas de veno-
punción u otras espontáneas. Estos períodos son muy 
bizarros y difíciles de clasificarlas como fiebre amarilla 
si no existe un nexo epidemiológico sugerente.
El período de intoxicación aparece en el 15 a 25 
% de los casos con ictericia franca, epistaxis, hemo-
rragia gingival, hematemesis – el famosos vómito ne-
gro- , melena, oligoanuria, falla renal progresiva. En 
una palabra el paciente tiene insuficiencia hepática y 
renal concomitante con elevación de los marcadores 
hepáticos y renal, GPT, GOT, urea, creatinina, dismi-
nución del tiempo de protrombina,  el paciente puede 
desarrollar hemorragias graves, CID, choque, muerte. 
La letalidad es variable pero puede llegar al 50 %.
El periodo de transmisibilidad de la sangre del 
paciente para el mosquito es de horas antes del inicio 
de los síntomas hasta 3 a 5 días de la enfermedad ins-
talada (1) (periodo en el que es útil el mosquitero). El 
mosquito es capaz de trasmitir el virus a otros huma-
nos en los siguientes 9 a 12 días de haber succionado 
la sangre infectada.
Desde el comienzo de un caso hasta la aparición 
de otro caso-nexo- dependiente del mismo es de 12 a 
18 días más o menos.
LABORATORIO
A- Pruebas de diagnóstico diferencial con otras 
afecciones febriles ictéricas y hemorrágicas:
Hepatitis A,B,C: IgM, IgG, anti VHA, HBsAg, 
IgM anti HBc, HBe, anti VHC,anti VHD.   
Leptospirosis: macro aglutinación 
Dengue: IgM (MAC ELISA para captura), IgG, 
RCP, cultivo viral
Sepsis: Hemocultivos 3 tomas en periodos fe-
briles
Hantavirus si el paciente procede de zonas 
endémicas
Paludismo: gota gruesa
Pedir en  todo caso aunque el laboratorio no puede 
responder (lo que significa que se pensó en ellos): 
Fiebres hemorrágicas americanas (Junìn, Guanarito, 
Mapuche) si el paciente procede de zonas endémicas 
(Argentina, Venezuela, Bolivia)
Encefalitis Japonesa en pacientes procedentes de 
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Japón con cuadros encefalíticos (no hay reactivos)
Pruebas generales y sus alteraciones 
mas frecuentes:
1- Hemograma inicialmente sin anemia pero 
aparece pos-hemorrágica, evolutiva y muy 
dinámica
2-  Leucopenia con neutropenia
3-  Plaquetopenia
4-  Disminución del tiempo de protrombina
5-  A veces leucocitosis en presencia de infec-
ción secundaria
6-  Elevación de GPT y GOT, Bb total a expen-
sas de la directa
7-  Elevación de urea y creatinina
CRITERIOS LABORATORIALES 
DE CONFIRMACIÓN DE CASOS
1-  Aislamiento viral
2-  RCP posistiva  
3-  IgM positiva específica para fiebre amarilla
4-  IgG elevada en control de sueros pareados 
comparados con 2 semanas de extracción del 
paciente.
5-  Anatomía patológica con lesiones histopa-
tológicas (cuerpos de Councilman, necrosis, 
etc.) compatibles con fiebre amarilla
6-  Detección de antígenos virales de fiebre ama-
rilla por métodos inmunhistoquímicos por 
estudio de anatomía patológica
DIAS RECOMENDADOS PARA LA 
EXTRACCIÓN DE SANGRE PARA 
RESULTADO EXITOSO:
Aislamiento viral: de sangre extraída en los 5 pri-
meros días de síntomas (generalmente fiebre).
RCP (reacción de  cadena de polimerasa): prime-
ros 5 días de la enfermedad.
IgM: a partir del séptimo día de la enfermedad.
IgG: después de 7 y 21 días para controles parea-
dos de resultados.
CRITERIOS PARA CONFIRMACIÒN 
DE CASOS:
Caso sospechoso: “toda persona con enferme-
dad caracterizada por fiebre de comienzo brusco se-
guida de ictericia en las dos semanas posteriores al 
inicio de los síntomas, y uno de los siguientes sínto-
mas: 1) sangrado por la nariz, las encías, la piel o el 
tracto digestivo, o 2) muerte dentro del perídodo de 
tres semanas a partir del inicio de los síntomas.”
Caso confirmado: “todo caso sospechoso que 
haya sido confirmado por laboratorio o presente 
nexo epidemiológico con un caso confirmado por el 
laboratorio”.
Brote: “presencia de por lo menos un caso con-
firmado”.
MANEJO Y TRATAMIENTO
El tratamiento es sintomático, de hecho no exis-
te tratamiento específico tales como en gripe, VIH o 
herpes.
Casos leves: si se detectan internar e intensificar 
estudios serológicos o aislamiento viral y observan-
cia de de aparición de signos de alerta como ictericia 
o falla renal y/o hemorragias. Implementación en el 
entorno familiar y vecindario (aún como caso sospe-
choso o probable) de medidas tales como fumigación 
e inmunización de bloqueo más combate del vector 
(adultos, larvas y huevos).
Atención de signos de deterioro porque los mis-
mos se instalan muy rápidamente.
Casos graves (ictéridos con falla renal 
y/o trastornos hemorrágicos):
1-  Interacción en sala con preferencia de cuida-
dos intermedios, a criterio del médico a UTI.
2-  Hidratación y electrolitos cuidadosos, pre-
viendo restricción según diurésis y distrés 
respiratorio
3-  Prevención cuidadosa de hipoglicemia
4-  Asistencia respiratoria mecánica según evo-
lución bajo sedación  con administración de 
oxígeno en permanencia
5-  Manitol y anticonvulsivantes en edema cere-
bral
6-  Sedación del paciente
7-  Uso de mosquiteros en los primeros 5 días de 
la enfermedad
8-  Sonda nasogástrica en caso de distensión ab-
dominal o hemorragia con dilatación gástrica
9-  Drogas vasoactivas para combatir la hipoten-
sión del choque
10-  Antibióticos preventivos en caso de infeccio-
nes respiratorias hipostáticas
11-  Transfusión de sangre total o paquete de pla-
quetas según choque o hemorragias
12- Hemostasia de las zonas de hemorragia por 
venopunción o abordamientos necesarios 
13- Control estricto de diurésis
14- Diuréticos o hemodiálisis según evolución de 
la falla renal
15- No tiene tratamiento específico, se ha preco-
nizado la riba virina como en otras virosis sin 
posibilidades de éxito, inexistencia en el mer-
cado y con numerosos efectos colaterales.
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MEDIDAS DE PREVENCIÓN, INTERVEN-
CION y VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA:
A) A favor de la población humana:
1. Inmunización masiva de la población en ries-
go (100 %) (responsabilidad gubernamental)
a) Expuestos directos
b) Zonas de focos de brotes
c) Zonas de endemia selváticas
2. Evitar el ingreso selvático de humanos no in-
munizados.(responsabilidad personal).
3. Igual conducta con vacunados con menos de 
10 días de vacunación (responsabilidad per-
sonal).
4. Uso de ropas largas, repelentes y mosquiteros 
en forma permanente (responsabilidad perso-
nal).
5. Tela metálica protectora de aberturas como 
ventanales y puertas (responsabilidad perso-
nal).
6. Educación intensiva de la población con pro-
bable exposición (cazadores furtivos, agri-
cultores, turistas, ecoturistas, veterinarios, 
ingenieros, agrónomos, visitantes, etc.) para 
la vacunación. (responsable gubernamental, 
municipal, ONG, personal) (1).
B) En contra de vector
1. Rociamiento intensivo para combatir las for-
mas adultas de mosquitos durante semanas 
hasta que solo persistan formas ovo larvarias 
(tarea gubernativa).
2. Combate inmisericorde de los presuntos, posi-
bles o supuestos criaderos de huevos o larvas 
hasta su eliminación final para evitar nuevas 
generaciones de mosquitos (contraparte muni-
cipal y sobretodo comunitaria). Disminuir el 
índice de infestación a 1 % o menos inclusive, 
es la piedra angular de eliminar dengue y fie-
bre amarilla. (responsabilidad comunitaria) .
3. Determinación periódica del índice de in-
festación aédica, por las propias comisiones 
vecinales que pueden ser capacitadas para el 
mismo. (responsabilidad conjunta).
4. Control de la circulación viral en simios 
selváticos a través de captura directa u ob-
servancia de la mortalidad de monos con 
estudios necrópsicos de los mismos o por lo 
menos de material hepático. (responsabilidad 
del gobierno u ONG ambientalistas).
C) Biopsias hepáticas y necropsias compulsivas 
en pacientes febriles ictéricos con sospecha de fiebre 
amarilla, basadas en el Código Sanitario para escla-
recer con rigor científico y confirmación de los casos 
sospechosos y probables de fiebre amarilla (respon-
sabilidad gubernamental conjunta con profesionales 
sanitarios y legistas).
Básicamente el control de la fiebre amarilla es 
totalmente complementario con el del dengue lo que 
se consigue manteniendo los niveles de infestación 
del Aedes por debajo o igual a 1 %, con la adición de 
que la fiebre amarilla posee una vacuna preventiva 
pero no exenta de efectos colaterales y limitaciones 
relativas pero limitaciones al fin. 
La implementación de ambas estrategias asegura 
un logro sanitario posible.
ALGUNAS CONSIDERACIONES 
SOBRE LA VACUNA CONTRA 
LA FIEBRE AMARILLA:
Es una vacuna de virus vivos atenuados. Se la 
considera segura y eficaz (4) más de 60 años de uso. 
Inmunidad duradera tal vez toda la vida. Desarrolla-
da Por Max Theiler a fines de los años 30 del siglo 
pasado en los laboratorios de la Fundación Rockefe-
ller, tiene su origen en la cepa origina 17D (1,4).
CARACTERISTICAS:
Liofilizada y termoestable, obtenidos de huevos 
embrionados de pollos, requieren de un paciente pro-
ceso de 9 meses para la obtención final a partir el 
pedido normal. 
Se aplica por vía subcutánea en una sola dosis de 
0,5 mL en la parte superior del brazo derecho o iz-
quierdo. Se puede aplicar también por vía intramus-
cular pero nunca por vía intravenosa (4) Se ha demos-
trado una eficacia superior a los 90 %.
CONTRAINDICACIONES DE 
LA VACUNA:
1-  Personas afectas de síndrome febril agudo 
con compromiso del estado de salud.
2-  Alérgicos al huevo de gallinas o sus deriva-
dos.
3-  Alérgicos a la neomicina.
4-  Inmunodeprimidos por cáncer, linfomas, leu-
cemias, sida,  etc.
5-  Uso crónico de corticosteroides e inmunosu-
presores en reumáticos, etc.
6-  Timectomizados o afectos de enfermedad del 
timo.
7-  Menores de 6 meses.
8-  Mujeres embarazadas (4) sobretodo primer tri-
mestre (1).
REACCIONES ADVERSAS:
Leves: dolor en el sitio de inyección, fiebre, ce-
falea, congestión conjuntival, artralgias y mialgias, 
inapetencia. El tratamiento es sintomático: reposo, 
baños para la fiebre, reposo y dipirona tal vez pero 
no paracetamol por su potencial hepatotóxico (10) (11).  
Graves:  Hipersensibilidad en menores de 9 me-
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ses provocando encefalitis pos vacunal (9).
Enfermedad multisistémica denominada visce-
rotrópica (8) que tiene mayor probabilidad de apare-
cer en mayores de 60 años, es un síndrome con las 
mismas características de la enfermedad natural con 
relativa gravedad y una letalidad mínima.
PRECAUCIONES:
Pueden aplicarse pacientes POVIH (portadores 
de VIH) es asintomáticos.
Pueden aplicarse menores de 1 año en situaciones 
excepcionales (1).
Se recomienda no aplicar a mujeres embarazadas 
“por razones teóricas” (4).
En mayores de 60 años en regiones enzoóticas se 
debe evaluar en forma individual. (4)
INCOMPATIBILIDAD DE LA 
VACUNA CON OTRAS
Prácticamente es compatible con todas las vacu-
nas de virus avivo atenuados como anti sarampiono-
sa, rubéola y paperas, pero se sugiere un intervalo de 
4 semanas con el de cólera y fiebre tifoidea. La única 
vacuna que no se debe administrar simultáneamente 
es la del cólera (4).
No se recomienda la revacunación antes de los 
10 años.
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La relación médico paciente es una relación in-
terpersonal con connotaciones científicas, éticas, fi-
losóficas y sociológicas de tipo profesional que sirve 
de base a la gestión de salud1.
Dentro del marco de la asistencia sanitaria ins-
titucional, esta relación es el pilar sobre el que des-
cansa el nivel de satisfacción de la atención y es sólo 
tras alcanzarla que se puede obtener la satisfacción 
global con el ámbito organizativo de la atención2.
Es la piedra angular del cuidado médico3, 4, 5, y 
eje central del modelo organizativo de la asistencia 
sanitaria institucional6, 7.
Se trata además de una relación donde se presta 
un servicio de alta significación, por ser la salud uno 
de las más preciadas aspiraciones del ser humano8, 9.
Ahora bien, para que el médico pueda aplicar 
sus conocimientos teóricos y técnicos al diagnósti-
co y tratamiento, es necesario e indispensable esta-
blecer un diálogo con el paciente, aún ante el hecho 
innegable de que en esta relación, como en cualquier 
relación humana, no es posible la NO COMUNICA-
CIÓN 10, 11, 12, 13, o sea, una en la que por ejemplo el 
“habla” no se da sólo a través de la palabra14, y en 
la que la duración del tiempo en la que se desarrolla 
no debería ser necesariamente una variante limitante 
para la misma15.
El tratamiento de una enfermedad puede ser ente-
ramente impersonal; pero el cuidado de un paciente 
debe ser completamente personal16, y por ende de na-
turaleza multidimensional17, 18. 
A pesar de su importancia, existen varias condi-
ciones interrelacionadas que han repercutido negati-
vamente en ella. 
El desarrollo tecnológico ha distorsionado el 
ejercicio de la medicina con la falsa idea de que los 
nuevos recursos diagnósticos y terapéuticos pueden 
sustituir el método clínico1, 19. La técnica sola nunca 
podrá penetrar hasta la profunda raíz de ese ser mis-
terioso llamado ser humano, que tiene necesidades 
que ni la técnica ni la ciencia pueden satisfacer 8,20.
Las interconsultas con médicos especializados, 
que provoca un sentimiento difuso respecto de la res-
ponsabilidad de cada uno en la toma de decisiones 
e impide al paciente reconocer a un médico como 
referente, además del hecho que en América Latina 
subsiste la creencia arraigada de que la población 
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que demanda los servicios asistenciales no posee las 
aptitudes necesarias para participar en la toma de de-
cisiones referidas a su salud21. 
Al constituirse el modelo hegemónico biologista, 
que se centra cada vez más en la enfermedad, medios 
diagnósticos y terapéuticos, que en el mismo pacien-
te, la distancia entre el paciente y su familia y el mé-
dico se incrementa, el paciente sabe cada vez menos 
y debe confiar cada vez menos en sí mismo mientras 
que el médico cada vez cuenta con más datos, con 
mejores medios diagnósticos y terapéuticos, incre-
mentando su capacidad de decisión16.
Pero al ingresar en la edad moderna el espíritu so-
cial van surgiendo alternativas intelectuales basadas 
en la horizontalidad y la democracia, en este sentido, 
la bioética, en tanto disciplina contemporánea, ha evo-
lucionado desde el paternalismo médico (que omitía 
a la familia, a la sociedad y al Estado) hacia enfoques 
más abarcativos de la relación médico-paciente21.
Dentro de este cambio de mentalidad surge la no-
ción de autonomía, una nueva visión del paciente, 
ahora con capacidades “pese a estar enfermo”, lo que 
genera un nuevo modelo de relación asistencial don-
de el paciente tiene un rol protagónico22, en el que se 
reconoce su derecho a gestionar su cuerpo, su vida y 
también su intimidad23, 24.
El concepto de autonomía constituye el recono-
cimiento a la dignidad de la persona humana y a su 
capacidad para obrar por propia determinación25.
Aunque si bien el reconocimiento de este princi-
pio cuestiona y limita el actuar a través del modelo 
paternalista, no implica una negación de la autono-
mía del médico, o que la autonomía del paciente no 
tenga límites, y se debe tener en cuenta además que 
de la misma forma que el rol protagónico de los pa-
cientes no disgusta a todos los profesionales, tampo-
co gusta a todos los pacientes22, 26.
En esta perspectiva, la autonomía se caracteriza 
como relacional y relativa27. La comunicación en el 
encuentro será influenciada por ambas partes en mu-
tua influencia28.
Lo principal de esta mentalidad es el ya no ver al 
paciente sólo desde una mirada anatómico - funcio-
nal, sino también social, espiritual; es decir, desde el 
desarrollo de lo humano, legitimarlo como sujeto de 
derechos, de promover en los pacientes la puesta en 
marcha de sus capacidades humanas29.
El paciente debe participar activamente, los pro-
fesionales deben facilitar al paciente el conocimien-
to del pronóstico, riesgos, alternativas terapéuticas y 
precauciones a través de información clara, sencilla 
y comprensible, ayudándolo a participar activamente 
en cada una de las fases de su enfermedad: etiología, 
evolución, tratamiento y expectativas de los procesos, 
pudiendo así decidir con conocimiento de causa30.
El médico debe aprender que los dramas mora-
les son tan reales como los fenómenos físicos y su 
importancia incluso es mucho mayor16, que mante-
ner familiaridad con el paciente no se relaciona con 
ineficiencia31, y que incluso recuperar el aspecto hu-
manístico de la medicina colocaría al médico en una 
mejor posición para la toma de decisiones que gene-
ran problemas éticos complejos32. 
La relación con el paciente ha de basarse en el 
respeto mutuo y en el reconocimiento de las ventajas 
que para ambos supone trabajar de forma colaborati-
va, ambos deben aceptar la incertidumbre que siem-
pre acompaña la traducción de los resultados de las 
investigaciones a la realidad clínica de un paciente 
concreto30.
Jamás pudiera ser una relación a través de apa-
ratos, porque tiene que desarrollarse en un contexto 
humano1.
El tratamiento médico es, en rigor, por su esencia 
misma, un acto social, sometido a ordenamientos, 
legales y ejecutado dentro de los grupos sociales a 
los que el enfermo pertenezca, familia, profesión y 
amigos33. El acto de demostrar sincera preocupación 
por y sobre el paciente podría no ser solo un anexo 
al tratamiento biomédico, sino una intervención bio-
médica en sí34.
Desde un punto de vista académico, esta noción 
nos lleva principalmente a resaltar la enseñanza de 
la valoración de otros resultados del acto clínico di-
ferentes a los meramente objetivos y biomédicos: 
aquellos que son considerados por los propios pa-
cientes también como de valor, una enseñanza que 
tendría en cuenta que el paciente ocupa realmente un 
lugar central, donde lo humano dejaría de tener una 
prioridad meramente secundaria35.
La educación médica tiene que destacar la impor-
tancia de la relación médico-paciente como cimiento 
de la práctica clínica. Sólo así, a partir de la solidez 
de esa relación,  puede cultivarse la confianza en los 
procedimientos y tratamientos médicos y plantearse 
el asesoramiento con fundamento científico  sobre 
otras prácticas, cuando estas conlleven el riesgo de 
interferir la eficacia de un tratamiento o de perjudicar 
la salud.36
No se trata de psicologizar al médico, ni de prepa-
rarle para el ejercicio de la psiquiatría, sino de otor-
garle una herramienta en el abordaje y comprensión 
de la dimensión psicológica y social del enfermo, 
una clínica que incluya el estudio del ser humano en 
esa su dimensión del ser, que le permita desarrollar 
destrezas específicas, integrarlas al resto de sus co-
nocimientos de la dimensión biológica y desde ahí 
comprender al paciente, atendiendo a aquellos con-
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ceptos y prácticas que le permiten al médico extraer 
datos útiles para el diagnóstico, pronóstico y trata-
miento de su paciente37. 
En este contexto, el enfoque de las habilidades 
de comunicación se representa en una posición fun-
damental y central como elemento de la formación 
médica38.
REFERENCIAS
1.  Rodríguez Silva, H. La relación médico-paciente. Rev 
Cubana Salud Pública, oct.-dic. 2006, vol.32, no.4, 
p.0-0. ISSN 0864-3466
2.  Serrano-del Rosal, R. Loriente-Arín, N.  La anatomía 
de la satisfacción del paciente. Salud pública Méx, 
Abr 2008, vol.50, no.2, p.162-172
3.  Lynch, D. et al.. The Patient-Physician Relationship 
and Medical Utilization. Prim Care Companion J Clin 
Psychiatry. 2007; 9(4): 266–270
4.   Ngaire,  K. Buetow, S., Mainous, G.. Physician-Patient 
Relationship and Medication Compliance: A Primary 
Care Investigation. Ann Fam Med. 2004 September; 
2(5): 455–461
5.  Stewart. Reflections on the doctor–patient relations-
hip: from evidence and experience. Br J Gen Pract. 
2005 October 1; 55(519): 793–801.
6.  Ortiz-Pommier, A. Conflicto de intereses en la rela-
ción clínica. Rev. chil. neuro-psiquiatr., Ene 2004, 
vol.42, no.1, p.29-36
7.  Girón, M. et al. Calidad de la relación médico pacien-
te y resultados de los encuentros clínicos en atención 
primaria de Alicante: un estudio con grupos focales. 
Rev. Esp. Salud Publica, Oct 2002, vol.76, no.5, 
p.561-575
8.  Cicili, A. Vidaillet, E. Carnot, J. La relación médico-
paciente en el Sistema Nacional de Salud. http://bvs.
sld.cu/revistas/mgi/vol19_6_03/mgi06603.htm
9.  K E Kearley, G K Freeman, A Heath An exploration 
of the value of the personal doctor-patient relationship 
in general practice. Br J Gen Pract. 2001 September; 
51(470): 712–718
10.  Braghetto, M. Baronti, C. Relación paciente-médico. 
Una alianza que fomenta la calidad. Rev. Chilena de 
Cirugía. Vol 59 - N° 5, Octubre 2007; págs. 385-392
11.  Malterud, K., Hollnagel, H. The Doctor Who Cried: 
A Qualitative Study About the Doctor’s Vulnerability. 
Ann Fam Med. 2005 July; 3(4): 348–352.
12.  Lings, P. et al.  The doctor—patient relationship in US 
primary care. J R Soc Med. 2003 April; 96(4): 180–
184
13. Consultation, collaboration, communication … and 
conciliation. Morrison, L. Gillies, M. Br J Gen Pract. 
2004 August 1; 54(505): 636–637
14.  Manitta, G. EL MALESTAR EN LA RELACIÓN 
MÉDICO- PACIENTE. Acta bioeth., 2005, vol.11, 
no.1, p.85-94
15.  Braddock, C., Snyder, L. The Doctor Will See You 
Shortly: The Ethical Significance of Time for the Pa-
tient-Physician Relationship. J Gen Intern Med. 2005 
November; 20(11): 1057–1062
16.  Carrera, J. Evolución de la relación medico paciente. 
Monografías.com. 
 http://www.monografias.com/trabajos16/medico-pa-
ciente/medico-paciente.shtml?monosearch
17.  Lynch, D. et al. The Patient-Physician Relationship 
and Medical Utilization. Prim Care Companion J Clin 
Psychiatry. 2007; 9(4): 266–270
18.  Boutin-Foster, C., Charlson, M. Problematic Resi-
dent-patient Relationships: The Patient’s Perspective. 
J Gen Intern Med. 2001 November; 16(11): 750–754
19. Giménez Mas, J. A. La profesión médica hoy: nueva 
llamada de la tradición hipocrática. Medifam, Nov 
2002, vol.12, no.9, p.49-58
20. Marsiglia, I. Impacto de la tecnología médica sobre 
la historia clínica y la relación médico-paciente. Gac 
Méd Caracas, set. 2006, vol.114, no.3, p.183-189. 
ISSN 0367-4762.
21. Bascunan, M. Cambios en la relación médico-pacien-
te y nivel de satisfacción de los médicos. Rev. méd. 
Chile, ene. 2005, vol.133, no.1, p.11-16. ISSN 0034-
9887.
22. Sorokin, P. Relación intersubjetiva médico-paciente: 
en defensa propia. 
 Bioética & Derecho. http://www.bioetica.org/bioeti-
ca/ensciones11.htm
23.  Iraburu, M., Chamorro, J. and Pedro, M.T. de Cono-
cimientos, comportamientos y opiniones de los pro-
fesionales sanitarios de un hospital en relación a la 
confidencialidad. Anales Sis San Navarra, Dic 2006, 
vol.29, no.3, p.357-366
24.  Iraburu, M. Confidencialidad e intimidad. Anales Sis 
San Navarra, 2006, vol.29, suppl.3, p.49-59
25.  Falasco, M. Relación médico-paciente: Jerarquización 
de la autonomía del paciente. Acta Bioquím. Clín. 
Latinoam., mar./jun. 2005, vol.39, no.2, p.253-254. 
ISSN 0325-2957.
26. Stevenson, F. Kerr, C. Murray, E. Information from 
the Internet and the doctor-patient relationship: the 
patient perspective – a qualitative study. BMC Fam 
Pract. 2007; 8: 47. Published online 2007 August 16
27.  Camargo JR., K. Autonomía del paciente en el proceso 
terapéutico como valor para la salud. Interface (Botu-
catu), jan./abr. 2007, vol.11, no.21, p.65-78. ISSN 
1414-3283. Abstract
28.  Street, R. et al. Beliefs About Control in the Physi-
cian-patient Relationship: Effect on Communication 
in Medical Encounters. J Gen Intern Med. 2003 Au-
gust; 18(8): 609–616
29.  Jaramillo, L. Pinilla, C. Duque, M. Percepción del 
paciente y su relación comunicativa con el personal 
85
de la salud en el servicio de agudos del Hospital de 
Caldas. Manizales (Colombia). Index Enferm. [on-
line]. 2004, vol. 13, no. 46, pp. 29-33. http://scielo.
isciii.es/scielo.php?script=sci_arttext&pid=S1132-
12962004000200006&lng=pt&nrm=iso>. ISSN 
1132-1296.
30. González, A. Fisterra.com. Atención primaria en la 
red. El médico y el paciente en los proximos años.
31.  Lea Jabaaij, Thijs Fassaert, Sandra van Dulmen, Arno 
Timmermans, Gerrit A van Essen, and François Sche-
llevis. BMC Fam Pract. 2008; 9: 51. Published online 
2008 September 24
32.  Colt, Henri. Autonomía e identidad práctica: Pilares 
de la conducta ética de los médicos. Medicina (B. 
Aires), Feb 2006, vol.66, no.1, p.75-80
33.  Zea, F. Fundamentos de la relación médico-paciente. 
Rev Colomb Cardiol 1998; 6: 263-73. 
34.  Adler, H. The Sociophysiology of Caring in the Doc-
tor-patient Relationship.. J Gen Intern Med. 2002 No-
vember; 17(11): 883–890.
35. Ruiz, R. Relación médico-paciente: desafíos para la 
formación de profesionales de la salud. Interface - Co-
municação, Saúde, Educação ISSN 1414-3283 (Botu-
catu) v.11 n.23 Botucatu set./dez. 2007
36.  Franco, J. a. and Pecci, C. La relación médico-pacien-
te, la medicina científica y las terapias alternativas. 
Medicina (B. Aires), Abr 2003, vol.63, no.2, p.111-
118
37.  Hernandez, G. Lo psicológico en los estudios médicos 
una evaluación del nuevo programa de psiquiatría en 
los estudios médicos de pregrado. RFM, jun. 2006, 
vol.29, no.1, p.5-11. ISSN 0798-0469.
38.  Filho, J. Relação médico-paciente: a essência perdida. 
Interface (Botucatu), Dez 2007, vol.11, no.23, p.631-
633.
86
6 Anales de la Facultad de Ciencias Médicas de la UNA. Vol XXXVIII No1-2, 2005
Temas Varios
Para presentación de TESIS, MONOGRAFIAS y TRABAJOS ORIGINALES
1. Tres copias del artículo en papel tamaño carta, letra tipo arial, 10 (M. Word), espacio 
simple, más un diskette del trabajo.  Los trabajos que no reúnan estas condiciones básicas, 
serán rechazados en Secretaría de la Editorial.
2. En página de título, debe ir el nombre, cargo y cátedra del autor y sus coautores.  Ej:
  Dr. XXXXX, Jefe de Sala
  Cátedra xxxxxxxxxxxxxx
  Hospital de Clínicas- FCM-UNA
3. Título y Resumen del trabajo, en Español e Inglés.
4. Texto del Artículo:
  • INTRODUCCIÓN
  • MATERIAL Y METODOS
  • RESULTADOS
  • DISCUSIÓN
  • CONCLUSIONES
5. Cuadros, gráficos, leyendas de las figuras.
6. Colocar número de páginas en la parte superior derecha.
7. Citar Referencias, cuadros y figuras consecutivamente y conforme aparezcan en el 
texto, los gráficos, figuras, fotos deben ir insertados dentro del texto, nunca después de 
la Bibliografía, pues esta marca el final del trabajo.
8. Referencias Bibliográficas, según NORMAS DE VANCOUVER.
9. Para su publicación en la revista ANALES los trabajos se deben presentar en un máximo 
de 10 (diez) páginas.
10. Para presentar los trabajos en Secretaría de EFACIM-ANALES, favor verificar si reúnen 
todos los requisitos arriba mencionados, caso contrario, no será recepcionado.
11. Una vez aprobado el trabajo, es enviado por la Editorial para una revisión por parte del 
autor, si hubiere segundas o terceras correcciones, éstas serán facturadas al autor 
como trabajos adicionales de la Editorial.
12. Si el trabajo es nuevamente remitido al autor para correcciones:  Modificar y entregar 
en el plazo establecido, caso contrario, favor comunicar a la Editorial que el trabajo será 
retirado de la edición.
13. Una vez recepcionado el trabajo en oficinas de EFACIM/ ANALES y aceptado por 
Miembros del Consejo de Redacción y los Revisores, el autor podrá solicitar una copia 
impresa o en diskette, (si hubiere necesidad) previa nota a la Directora y con la aproba-
ción de la misma, será factible retirar el trabajo.
EL CONSEJO DE REDACCIÓN
EFACIM - ANALES - FCM (UNA)
Normas de publicación
An. Fac. Cienc. Méd. (Asunción) / Vol XLI - Nº 1 y 2, 2008
87
7Anales de la Facultad de Ciencias Médicas de la UNA. Vol XXXVIII No1-2, 2005
Temas Varios
Comité Internacional de Publicaciones 
Médicas (Journals)
En el número del 15 de enero publicamos la edición 
de 1997 de los «Requisitos uniformes para los trabajos 
enviados a las publicaciones biomédicas» (Can Med 
Assoc J 1997; 156;270-7), por el Comité Internacional 
de Editores de Publicaciones Médicas. Al considerar los 
requerimientos para los trabajos, el comité debió tener en 
cuenta otros aspectos relacionados con la publicación (por 
ejemplo, ética). Algunos de estos aspectos fueron cubiertos 
en los requerimientos uniformes. Otros son analizados 
en normas complementarias que son reimpresas en este 
artículo.
Definición de una publicación revisada por 
pares
Una publicación revisada por pares es aquella en la 
que la mayoría de los artículos que son publicados son 
enviados para su revisión a expertos que no integran el 
equipo editorial. Debido a que el número y tipo de trabajos 
sometidos a revisión, el número de revisores, los proce-
dimientos de revisión y el uso que se da a las opiniones 
de los revisores puede variar, cada publicación debe hace 
conocer sus políticas a loa autores para beneficio de los 
lectores y autores potenciales.
Integridad y libertad editorial
Los propietarios y los editores de las publicaciones 
médicas tienen meta en común - la publicación de material 
confiable y comprensible- realizado con el debido respeto 
a los costos y fines perseguidos por la publicación. Sin em-
bargo, las funciones desempañadas por los propietarios y 
los editores son diferentes. Los propietarios tiene  derecho 
de designar y revelar a los editores y de tomar decisiones 
comerciales importantes, con las cuales los editores deben 
estar comprometidos en el mayor grado posible.
Los editores deben tener autoridad total para determi-
nar el contenido editorial de la publicación. Este concepto 
de libertad editorial debe ser defendido por los editores 
hasta el punto de poner en juego su puesto. Para asegurar 
esta libertad en la práctica, el editor debe tener acceso 
directo al propietario, no a sus delegados.
Los editores de publicaciones médicas debe poseer 
un contrato que defina claramente sus derechos y obli-
gaciones, además de las condiciones generales para la 
designación de su cargo y que definan los mecanismos 
para resolver conflictos.
Normas de 
Vancouver
Enunciados adicionales de 
Comité Internacional de 
Editores de Publicaciones Médicas
An. Fac. Cienc. Méd. (Asunción) / Vol XLI - Nº 1 y 2, 2008
888
Un consejo Editorial puede ser de utilidad al Editor 
a los fines de establecer y mantener las políticas edito-
riales. Todos los editores y organizaciones de editores 
tienen la obligación de apoyar el concepto de libertad 
editorial y de llamar la atención sobre las transgresiones 
más importantes a dicha libertad a nivel de la comunidad 
médica internacional.
Conflictos de intereses
Existen conflictos de intereses para un trabajo dado 
cuando uno de los participantes de la revisión entre pares-
autor, revisor o editor - tienen nexos con actividades que 
pudieran influenciar su juicio de forma inapropiada, sea 
o no que dicho juicio sea afectado de hecho.
Las relaciones financieras con la industria (por ejem-
plo, a través de cargos, consultorías, posesión de acciones, 
honorarios, testimonios de experto), ya sea directamente 
o a través de familiares inmediatos, son los conflictos de 
intereses considerados más importantes.
Sin embargo, pueden presentarse conflictos por otras 
razones tales como relaciones personales, competencia 
académica o pasión intelectual. La confianza pública en 
el proceso de revisión entre pares y la credibilidad de 
los artículos dependen en parte de que también se hayan 
manejado los conflictos de intereses durante la redacción, 
revisión entre pares y la decisiones editoriales.
Las parcialidades pueden ser identificadas y elimi-
nadas mediante una atención cuidadosa de los métodos 
científicos y de las conclusiones del trabajo. Las relaciones 
financieras y sus efectos son más difíciles de detectar 
que otros conflictos de intereses . Los participantes de la 
revisión entre pares y de la publicación deben revelar sus 
conflictos de intereses  y la información debe estar dispo-
nible para que los demás puedan juzgar por sí mismo.
Dado que los lectores pueden ser menos capaces en 
detectar estas parcialidades en revisiones y editoriales que 
en informes de investigaciones originales, muchas publi-
caciones no aceptan revisiones y editoriales realizados 
por autores con un conflicto  de intereses.
Autores
Al enviar un original, ya sea un artículo o una carta, 
los autores son responsables de confesar y revelar los 
conflictos de intereses financieros o de otro tipo que 
pudiera haber influido en su trabajo. Deben reconocer 
en el original todo apoyo financiero que hubiera recibido 
para el trabajo, así como cualquier conexión personal o 
financiera relacionada.
Revisores
Los pares revisores externos deben revelar a los edito-
res cualquier conflicto de intereses que pueda influenciar 
sus opiniones sobre el trabajo, y deben autodescalificarse 
para la revisión de ciertos trabajos, si lo consideran apro-
piado. Los revisores no deben hacer uso de la información 
del trabajo, antes de su publicación, en pos de intereses 
propios.
Editores y cuerpo editorial
Los editores que toman las decisiones finales sobre 
originales no deben tener ninguna conexión personal 
financiera con los temas que vayan a juzgar. Los otros 
miembros del cuerpo editorial, de participar en las de-
cisiones editoriales, deben entregar a los editores una 
descripción  actualizada de sus intereses financieros (si es 
que estos pueden estar relacionados con juicios editoriales) 
y autodescalificarse para tomar cualquier decisión en la 
que tengan un conflicto de intereses.
Los artículos y cartas publicadas deben incluir una 
descripción de todo apoyo financiero y de conflictos de 
intereses que, a juicio del editor, amerite ser conocido por 
los lectores. El cuerpo editorial no debe hacer uso de los 
conocimientos obtenidos al trabajar con el original para 
obtener beneficios personales.
Correcciones, retracciones y «expresiones de preocu-
pación» sobre los hallazgos de la investigación
Inicialmente, los editores debe asumir que el trabajo 
informado está basado en observaciones honestas. Sin 
embargo, pueden surgir dos tipos de dificultades.
Primero, se puede identificar errores en artículos pu-
blicados que requieran la publicación de una corrección 
o erratum en una parte del trabajo. Si bien es concebible 
que un error sea tan serio como para viciar el cuerpo en-
tero del trabajo, es improbable que esto ocurra y debe ser 
tratado por los editores según el caso. Tal tipo de errores 
no debe ser confundido con los que surgen del aporte de 
nueva información científica, en el curso normal de la 
investigación. Esto último no requiere correcciones.
El segundo tipo de dificultades es el fraude científico. 
Si surgen dudas sustanciales sobre la honestidad de un 
trabajo, ya sea enviado o publicado, es responsabilidad del 
editor asegurarse de que la cuestión sea apropiadamente 
estudiada (lo que incluye la posibilidad de consultar con 
los autores)
Sin embargo, no es responsabilidad de los editores reali-
zar una investigación completa o de tomar una determinación. 
Esa responsabilidad recae en las instituciones donde el trabajo 
fue realizado o en la que financió el trabajo.
El editor debe ser prontamente informado sobre la 
decisión final, y si se ha publicado un trabajo fraudulento, 
la publicación debe publicar una retracción. Si este método 
de investigación no da una conclusión satisfactoria, el edi-
tor puede elegir publicar una expresión de preocupación, 
con una explicación.
La retracción o la expresión de preocupación, catalo-
gada como tal, debe aparecer en una página numerada de 
una sección prominente de la publicación, debe aparecer 
en el índice e incluir en su encabezado el título del artículo 
original. No debe ser simplemente una carta al editor. Lo 
ideal es que el primer autor del trabajo sea el mismo en la 
retracción, aunque en ciertas circunstancias, el editor pue-
de aceptar retracciones de otros responsables. El texto de 
la retracción debe explicar por qué se retractar el artículo 
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e incluir una referencia bibliográfica para ello.
No se puede asumir la validez del trabajo previo del 
autor de un trabajo fraudulento. Los editores pueden pedir 
a la institución a la que pertenece el autor que les asegure 
la validez del trabajo previamente publicado en su período 
o que se retracten. Si esto no se hace así pueden optar por 
publicar un anuncio en que se aclare que la validez de los 
trabajos previamente publicados no está asegurada.
Confidendialidad
La revisión de los trabajos originales debe ser realizada 
con el debido respecto a la confidencialidad del autor. Al 
someter sus originales a revisión, el autor confía al edi-
tor los resultados de sus trabajos científicos y esfuerzos 
creativos, de los cuales pueden depender su reputación y 
carrera. Revelar los detalles de la revisión de un trabajo 
original puede violar los derechos del autor, a no ser que 
haya alegatos de deshonestidad o de fraude, no debe ser 
violada la confidencialidad.
Los editores no deben revelar información de los tra-
bajos originales (su registro, contenido, estado del proceso 
de revisión, crítica de los revisores o su destino final) a 
nadie que no sean los propios autores o revisores.
Los editores deben dejar en claro a los revisores que 
los originales enviados para revisión son comunicaciones 
privilegiadas y de propiedad privada de los autores. Por 
lo tanto, los revisores y miembros del cuerpo editorial 
deben respetar los derechos del autor, no discutiendo el 
trabajo en público o haciendo uso de sus ideas ante de 
que el original sea publicado. A los revisores no se les 
permite realizar copias del original para sus archivos y 
se les debe prohibir compartirlos con otros, a no ser que 
tengan permiso del editor. Los editores no deben conservar 
copias de los originales rechazados.
Hay opiniones divididas sobre si los revisores deben 
guardar el anonimato o no. Algunos editores requieren que 
sus revisores firmen los comentarios devueltos a los autores, 
pero la mayoría requieren que los comentarios del revisor 
no estén firmados o lo dejan a elección de los revisores. 
Cuando los comentarios no están firmados, la identidad del 
revisor no deben ser revelada al autor ni a nadie.
Algunas publicaciones publican los comentarios del 
revisor junto con el original. No se debe adoptar tal proce-
dimiento, sin el consentimiento del autor y el revisor.  No 
obstante, los comentarios del revisor pueden ser enviados 
a otros revisores del mismo trabajo y se le puede avisar a 
los revisores sobre las decisiones del editor.
Publicaciones médicas y medios públicos
El interés del público por noticias sobre investigación 
médica ha llevado a los medios de difusión a competir vi-
gorosamente para conseguir dicha información tan rápido 
como sea posible: Los investigadores e instituciones, a 
veces promueven la divulgación de las investigaciones, 
en los medios masivos, antes de que sean divulgados en una 
publicación científica,  mediante la organización de confe-
rencias de prensa o concediendo reportajes.
El público tiene derecho a recibir información médica 
importante en un plazo razonable de tiempo, y los editores 
tiene la obligación de aportar lo suyo en este proceso. 
Sin embargo, los doctores necesitan contar con informes, 
detallados antes de aconsejar a sus pacientes sobre los 
resultados de la investigación. Además, los informes de 
prensa sobre investigación científica, antes de que un 
trabajo haya sido revisado por pares y completamente 
publicado, pueden difundir conclusiones inexactas o 
prematuras.
Los editores pueden encontrar útiles las siguientes 
recomendaciones para establecer políticas sobre estos 
temas.
1. Los editores pueden fomentar la transmisión de 
información médica desde los investigadores, 
a través de publicaciones realizadas por pares, 
hacia el público. Esto se puede lograr mediante 
un acuerdo con los autores de que no publicitarán 
su trabajo mientras el original está siendo conside-
rado o esperando ser publicado; y con los medios 
de difusión de que no revelarán información antes 
de que sea publicada en el periódico científico, a 
cambio de lo cual el periódico cooperará con ellos; 
para elaborar una información precisa (ver punto 
4).
2. Hay muy pocas investigaciones médicas que 
presenten implicancias clínicas tan importantes y 
urgentes para la salud pública que requieran ser 
difundidas antes de la publicación en un perió-
dico médico. Sin  embargo, en tal circunstancia 
excepcional, son las autoridades responsables de 
la salud pública las que deben tomar la decisión y 
responsabilidad de difundir la información a los 
médicos y medios de comunicación.
Si el autor y las autoridades competentes desean 
que se considere un trabajo original, por parte de 
una publicación se debe consultar al editor antes 
de cualquier difusión pública. Si el editor acepta 
la necesidad de una difusión temprana de la infor-
mación, debe renunciar a sus políticas que limiten 
la publicidad prepublicación.
3. Las políticas diseñadas para limitar la publicidad 
previa a la publicación no se aplican a los infor-
mes de prensa sobre presentaciones en encuentros 
médicos o a los resúmenes de dichas reuniones 
(ver «Publicación redundante o duplicada») en 
los requerimientos uniformes (Can Med Assoc J 
1997; 156:271). Los investigadores que presentan 
su trabajo en un encuentro científico deben sentirse 
libres de discutir sus exposiciones con la prensa, 
pero se les debe desanimar a dar más detalles de 
los presentados en su exposición.
4. Cuando un artículo esta a punto de ser publicado, 
los editores pueden ayudar a la prensa a preparar 
informes precisos mediante información, con-
testando preguntas, suministrando copias de la 
publicación o guiando a los periodistas con los 
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expertos adecuados. Esta ayuda dependerá de 
la cooperación de los medios en que la historia 
coincida con la publicación del artículo.  
Publicidad
La mayoría de los periódicos médicos contiene publi-
cidad, lo que da ganancias a sus editores, pero no se debe 
permitir que la publicidad influya sobre las decisiones 
editoriales. Los editores deben tener responsabilidad 
completa en la política de publicidad. Los lectores deben 
ser capaces de distinguir con facilidad la publicidad del 
material editorial.
Se debe evitar la yuxtaposición de editoriales y mate-
rial publicitario sobre un mismo producto o sujeto. No se 
debe vender publicidad con la condición de que aparezca 
en el mismo número que un articulo en particular.
Una publicación no debe estar dominada por la publi-
cidad, pero los editores deben tener cuidado de no publicar 
publicidad de solamente uno o dos laboratorios, ya que 
los lectores pueden percibir que el editor ha sido influido 
por esos clientes.
Las publicaciones no deben contener publicidad de 
productos que se han probado que son dañinos para la 
salud (por ejemplo, tabaco). Los editores deben asegurarse 
de que se respeten los estándares de publicidad o desarro-
llar los propios. Finalmente, deben considerar la publica-
ción de todas las críticas realizadas a la publicidad.
Suplementos
Los suplementos son colecciones de trabajos que 
tratan de temas relacionados. Son publicados como un 
número separado del periódico o una segunda parte de 
un número regular y son generalmente financiados por 
fuentes distintas a las del periódico.
Los suplementos pueden cumplir fines muy útiles, 
como educación, intercambio de información de investi-
gación, facilitar acceso a temas específicos y mejorar la 
cooperación entre las entidades académicas y las corpora-
ciones. Debido a las fuentes de financiación, el contenido 
de los suplementos pueden reflejar un sesgo en la elección 
de temas y puntos de vista.
Los editores deben considerar los siguientes princi-
pios:
1. El editor del periódico debe asumir total respon-
sabilidad por las políticas, prácticas y contenido 
de los suplementos. El editor del periódico debe 
aprobar la designación de todos los editores del 
suplemento y reservarse la autoridad a rechazar 
trabajos.
2. La fuente de financiación para la investigación, 
encuentros y publicación , deben estar aclaradas 
y localizadas  en un lugar prominente del suple-
mento, preferiblemente, en cada página. Siempre 
que sea posible, la financiación debe provenir de 
más de un patrocinante.
3.  La publicidad de los suplementos se guiará por 
las mismas políticas que el resto del periódico.
4. Los editores deben permitir que los lectores 
distingan fácilmente entre las páginas editoriales 
normales y las del suplemento.
5. No esta permitido que la organización patrocinante 
escriba editoriales.
6. Los editoriales del periódico y del suplemento 
no deben aceptar favores personales ni compen-
saciones excesivas por parte de los patrocinantes 
del suplemento.
7. La publicación  secundaria en los suplementos 
debe estar claramente identificadas, citando el tra-
bajo original al final. Debe evitarse la publicación 
redundante.
La función del Correo de Lectores
Todos los periódicos biomédicos deben tener una 
sección que contenga los comentarios, preguntas y crí-
ticas sobre los artículos publicados y donde los autores 
puedan contestar. General, pero no necesariamente, esta 
sección puede tomar la forma de un correo de lectores. 
La falta de tal sección niega a los lectores la posibilidad 
de responder a un artículo en el mismo medio en que fue 
originalmente publicado.
Originales basados en un mismo estudio
Los editores pueden recibir trabajos originales de 
diferentes autores con interpretaciones encontradas so-
bre el mismo trabajo. Ellos deben decidir si se realizará 
la revisión de ambos originales enviados más o menos 
simultáneamente por diferentes grupos de autores o si se 
considerará solamente un original mientras que el otro 
será enviado a otra publicación.
Dejando de lado las cuestiones no resueltas sobre la 
propiedad de los datos, comentamos aquí que deben hacer 
los editores cuando se enfrentan al envío de originales que 
compiten sobre un mismo estudio.
Se consideran dos tipos de envío:
a) envíos de miembros de un mismo grupo que 
están en desacuerdo sobre el análisis e interpretación 
de los datos de su estudio y b) envíos de miembros de 
un mismo grupo que están en desacuerdo sobre cuales 
son los hechos y que datos deben ser informados.
Las siguientes observaciones generales pueden ayudar 
a los editores a encarar este problema.
Divergencias en el análisis o interpretación
Normalmente, los periódicos no desean publicar 
artículos separados de miembros de un mismo grupo que 
presenten diferencias en el análisis e interpretación de los 
datos. Si los miembros de un mismo equipo no pueden 
resolver sus diferencias de interpretación antes de enviar 
el original deben considerar el envío de un original que 
contenga múltiples interpretaciones y llamar la atención 
al editor sobre sus desavenencias para que los revisores 
se centren en el problema.
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Una de las funciones importantes de la revisión por 
pares es la de evaluar el análisis e interpretación de los 
autores y sugerir los cambios apropiados en las conclusio-
nes, antes de la publicación. Como alternativa, luego de 
que la versión discutida haya sido publicada, los editores 
pueden considerar una carta al editor o un segundo original 
por parte de los autores en disenso. Los envíos múltiples 
representan un dilema para el editor.
La publicación de originales encontrados para ventilar 
la desavenencias entre los autores puede significar una 
pérdida de espacio y confundir a los lectores. Por otro 
lado, si los editores publican a sabiendas un original escrito 
solamente por algunos de los colaboradores del equipo, 
pueden estar negando al resto del equipo sus derechos 
coautorales.
Diferencias entre los métodos o 
resultados informados.
A veces, los investigadores difieren en sus opiniones 
sobre que fue realmente lo realizado u observado u que 
datos deben ser informados. No se puede esperar que la 
revisión por pares resuelva este problema. El editor debe 
declinar cualquier otra consideración de tales envíos múl-
tiples asta que el problema haya sido resuelto. Más aún, 
si hay denunciar de deshonestidad o fraude, los editores 
deben informar a las autoridades competentes.
Los casos descriptos más arriba deben ser diferencia-
dos de las instancias en que autores independientes que no 
trabajan en forma conjunta envían originales por separado 
basados en análisis diferentes de datos de conocimientos 
públicos.
En esta circunstancia, el editor puede considerar 
que está justificado el envío de múltiples trabajos, y aun 
pueden haber buenas razones para publicar más de un 
original, debido a que los diferentes encares analíticos 
sean complementarios e igualmente válidos.
Para citar requerimientos uniformes
Periódicos de todos el mundo han publicado los 
«Requerimientos uniformes para trabajos originales en-
viados a publicaciones biomédicas» y sus declaraciones 
adjuntas (y muchas páginas de la INTERNET contienen 
el documento). Para citar la versión más reciente de los 
requerimientos uniformes, por favor, asegurarse de que sea 
una versión publicada el 1 de enero de 1997 o después.
REQUERIMIENTOS UNIFORMES 
PARA LOS TRABAJOS ORIGINALES 
ENVIADOS A LAS PUBLICACIONES 
BIOMÉDICAS
Comité Internacional de Editores de 
Publicaciones Médicas
Es importante recalcar que implican y qué no los re-
querimientos uniformes para trabajos originales enviados 
a las publicaciones biomédicas.
Primero: Los requerimientos uniformes son instruc-
ciones para los autores sobre cómo preparar sus trabajos 
originales y no para los editores sobre estilos de publica-
ción (pero muchas publicaciones se han basado en aquellos 
para definir sus estilos)
Segundo: Si los autores preparan sus trabajos ori-
ginales el estilo especificado en estos requerimientos, 
los editores de las publicaciones participantes no los 
devolverán para cambio de estilo antes de considerar 
su publicación. No obstante, las publicaciones pueden 
modificar durante el proceso de publicación los trabajos 
para que se adapten a su estilo.
Tercero: Los autores que envíen trabajos a las publi-
caciones participantes no deben tratar de prepararlos de 
acuerdo con el estilo de esa publicación, sino seguir estos 
requerimientos uniformes.
Los autores deben seguir las instrucciones que les 
dan las publicaciones sobre los temas afines y tipos de 
trabajos a ser enviados. Por ejemplo, artículos originales, 
revisiones e informes de casos.
Además, es probable que las instrucciones de la 
publicación incluyan otros requerimientos particulares 
a la misma, como por ejemplo, el número de copias a 
ser enviadas, idiomas aceptados, extensión del artículo 
y abreviaciones aprobadas. Las publicaciones partici-
pantes deberían informar que sus requerimientos están 
en concordancia con los requerimientos uniformes y su 
versión publicada.
TEMAS A TENER EN CONSIDERACIÓN 
ANTES DE ENVIAR UN TRABAJO
Publicación redundante o duplicada
Consiste en la publicación de un artículo o trabajo que 
coincide en lo esencial con otro ya publicado.
Los lectores de publicaciones periódicas originales 
se merecen el poder confiar plenamente en que lo que 
están leyendo es original, a menos que se especifique con 
claridad que el artículo se vuelve a publicar por voluntad 
del autor y del director. Los fundamentos para esta pos-
tura los encontramos en las leyes internacionales sobre 
derechos de autor, la ética profesional y el uso rentable 
de los recursos.
La mayoría de las revistas rechazan artículos sobre 
trabajos que ya han sido comentados extensamente en 
un artículo publicado o que forman parte de otro artículo 
que ya ha sido enviado o admitido para su publicación en 
cualquier otro medio, ya sea impreso o informático. Esta 
política no imposibilita a una revista tomar en conside-
ración un trabajo que haya sido rechazado por otra, o el 
informe completo que sigue a la publicación de otro preli-
minar, como por ejemplo un resumen o póster presentado 
en una reunión científica. Tampoco impide a las revistas 
el tomar en cuenta un trabajo que se haya presentado en 
una reunión científica pero que no ha sido publicado en 
su totalidad o del que se está estudiando la publicación 
en forma de resumen o algún formato similar. Los re-
súmenes de reuniones programadas no se considerarán 
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como infracciones a esta regla, pero tales resúmenes no 
se ampliarán con datos o información adicional o copias 
de tablas y figuras.
El autor, siempre que envíe un trabajo, deberá elabo-
rar una relación completa para el director, de todas las 
presentaciones e informes previos que deberían consi-
derarse como publicaciones redundantes o duplicadas de 
ese trabajo o de alguno que sea muy parecido y poner en 
conocimiento del director si el trabajo incluye aspectos 
que hayan sido publicados previamente. Cualquier pu-
blicación de esta naturaleza se debería mencionar y se 
deberían dar las referencias en el nuevo trabajo e incluir 
copias del material publicado, para ayudar al director a 
decidir cómo va a tratar el asunto.
Si se intenta hacer una publicación redundante o dupli-
cada o se lleva a cabo sin previa notificación, los autores 
deben contar con que en la dirección de la revista se tomen 
las medidas oportunas. Como mínimo, cabe esperar que 
el trabajo sea rechazado de inmediato. Si el director no 
fuera consciente de tales infracciones y el artículo ya se 
hubiera publicado, es bastante probable que se publique 
una advertencia de publicación redundante o duplicada 
con o sin el consentimiento del autor.
La publicación preliminar, normalmente por parte de 
los medios de comunicación social, de información cien-
tífica contenida en un artículo que ha sido aceptado pero 
que aún no ha sido publicado, va en contra de la política 
de numerosas revistas. En contadas ocasiones y sólo 
mediante previo acuerdo con el director, puede aceptarse 
la publicación preliminar de datos, por ejemplo, en casos 
de emergencia para la salud pública.
Publicación secundaria aceptable
Una segunda publicación en el mismo idioma que 
la primera o en otro, especialmente si se realiza en otros 
países, está justificada y puede ser beneficiosa siempre y 
cuando cumpla las siguientes condiciones:
• Los autores cuentan con el consentimiento de 
los directores de ambas revistas; el director a 
cargo de la segunda publicación debe tener una 
fotocopia, reimpresión o ejemplar de la primera 
publicación.
• La prioridad de la primera publicación se respetará 
con un intervalo de al menos una semana entre 
ambas publicaciones (a menos que sea negociado 
de otra manera por parte de ambos directores).
• El trabajo para la segunda publicación estará 
destinado a un grupo distinto de lectores; podría 
bastar con una versión abreviada.
• La segunda versión reflejará fielmente la informa-
ción e interpretaciones de la primera.
• En la segunda versión mediante una nota a pie de 
página se informará , a los lectores, investigadores 
y centros de documentación, que el artículo ya ha 
sido publicado en parte o en su totalidad y se hará 
constar la referencia de la primera publicación. 
Para que sea adecuada la nota a pie de página debe-
ría decir lo siguiente: «Este artículo está basado en 
un estudio publicado por primera vez en la revista 
[título de la revista y referencia completa]».
• El permiso para la segunda publicación debe ser 
gratuito. 
Protección del derecho a la privacidad del 
paciente
Las personas tienen el derecho a su intimidad, el cual 
no deberá infringirse sin su consentimiento informado. 
Cualquier información que sirva para identificar a los 
sujetos que hayan participado en una investigación, no 
podrá publicarse en forma de descripciones, fotografías ni 
geneaología, a menos que la información sea esencial para 
los objetivos científicos y el paciente (o su familia o tutor) 
firme un consentimiento informado. El consentimiento 
informado para este propósito exige que se muestre el 
manuscrito a publicar al paciente.
Los detalles que sirvan para identificar a personas se 
omitirán si no son esenciales, pero la información sobre 
el paciente nunca se alterará o falsificará con objeto de 
procurar el anonimato. El anonimato absoluto es difícil de 
conseguir, por lo que se deberá obtener un consentimiento 
informado si existe alguna duda. Por ejemplo, tapar la 
zona de los ojos en las fotografías de los pacientes es una 
insuficiente para mantener el anonimato.
En las instrucciones de la revista dirigidas a los au-
tores, se deberá incluir el requisito del consentimiento 
informado. En el artículo publicado deberá constar que 
existe el consentimiento informado.
Requerimientos para envío de trabajos
Sumario de requerimientos técnicos
• El artículo se mecanografiará a doble espacio en 
su totalidad.
• Se iniciará una nueva página para cada apartado.
• Se seguirá el siguiente orden: página del título, 
resumen y palabras clave, texto, agradecimien-
tos, bibliografía, tablas (cada una en una página 
distinta), y leyendas.
• Las figuras (dibujos o fotos sueltas, sin montar o 
pegar) no serán superiores a 203 x 254 mm (8 x 
10 pulgadas).
• Se incluirán los permisos para reproducir material 
que haya sido anteriormente publicado o para 
hacer uso de figuras que pudieran servir para 
identificar a personas.
• Se enviará el documento de cesión de los derechos 
de autor y otros documentos que sean necesarios 
para la publicación.
• Se enviará el número requerido de copias del trabajo.
Se guardará copia de todo el material remitido a una 
revista.
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Trabajos en disquettes
Para los trabajos que están próximos a ser aceptados 
para su publicación, algunas revistas piden a los autores 
que envíen una copia en soporte informático (disquete); 
se suelen admitir gran variedad de procesadores de texto o 
archivos ASCII (American Standard Code for Information 
Interchange).
Cuando se envíe el disquete los autores deberán:
• Asegurarse de incluir una copia impresa en papel 
de la misma versión del artículo que contiene el 
disquete.
• Se archivará en el disquete únicamente la versión 
más reciente del trabajo.
• Se nombrará el fichero de forma clara.
• Se etiquetará el disquete haciendo constar el nom-
bre y formato del fichero y
• Se suministrará información acerca del ordenador 
y programa utilizados.
Los autores deberán consultar las instrucciones de la 
revista en lo relativo a formatos aceptados, convenciones 
para nombrar archivos, número de copias a entregar y 
cualquier otro aspecto. 
Preparación de los trabajos
El texto de los artículos sobre trabajos experimenta-
les o de observación normalmente, aunque no de forma 
obligatoria, se dividirá en apartados con los siguientes 
encabezamientos: Introducción, Métodos, Resultados y 
Discusión. Se podría dar la necesidad de emplear subtítu-
los dentro de algunas secciones pertenecientes a artículos 
de gran extensión con objeto de aclarar su contenido (es-
pecialmente en las secciones de Resultados y Discusión). 
Otro tipo de trabajos, como las revisiones, editoriales e 
informes sobre casos médicos, es probable que necesiten 
otro tipo de formato. Los autores deberán consultar las 
normas de cada revista para más información.
Los artículos se imprimirán o mecanografiarán en 
papel blanco de calidad, de 216x279 mm (8 1/2 x 11 
pulgadas), o UNE A4 (210 x 297 mm), con márgenes de 
al menos 25 mm (1 pulgada). El papel se imprimirá o me-
canografiará sólo por una cara, escribiendo a doble espacio 
todo el artículo, incluida la página del título, el resumen, el 
texto, los agradecimientos, la bibliografía, las tablas, y las 
leyendas. Las páginas se numerarán en orden correlativo, 
comenzando por la página del título. Se escribirá el número 
de página en el ángulo superior o inferior derecho.
Página Inicial
En la página del título constará lo siguiente: a) el título 
del artículo, que deberá ser conciso pero informativo; b) 
el nombre de cada autor y autora, con su rango académico 
más elevado y su centro de trabajo; c) el nombre del depar-
tamento e institución a los que el trabajo debe atribuirse; 
d) renuncias si las hubiera; e) nombre y dirección del autor 
responsable de la correspondencia sobre el manuscrito; f) 
el nombre y la dirección del autor al que se debe dirigir 
cualquier solicitud para nuevas reimpresiones, o una de-
claración de que las reimpresiones no se podrán obtener 
de los autores; g) apoyos recibidos para la realización del 
estudio en forma de becas, equipos, fármacos, o todos 
ellos; y h) un breve encabezamiento o pie en cursiva de 
no más de 40 caracteres (contando letras y espacios) al 
pie de la página del título.
Autoría
Todas las personas que figuren como autores deberán 
estar cualificadas para ello. Cada autor deberá haber to-
mado parte en el trabajo de manera suficiente como para 
responsabilizarse públicamente del contenido.
El reconocimiento de la autoría deberá basarse úni-
camente en contribuciones sustanciales en cuanto a los 
siguientes aspectos: a) concepción y diseño, o análisis 
e interpretación de los datos; b) redacción o elaboración 
del borrador del artículo, o revisión crítica del contenido 
intelectual relevante; c) visto bueno definitivo de la ver-
sión a publicar. Deben cumplirse todas las condiciones 
anteriores. El participar sólo en la adquisición de fondos 
o en la recogida de datos no justifica la autoría. La super-
visión general del grupo investigador no es suficiente para 
figurar como autor. Cualquier parte de un artículo que sea 
esencial para las conclusiones fundamentales del mismo será 
responsabilidad de por lo menos uno de los autores.
Los directores de revistas pueden pedir a los autores 
que especifiquen cual es la aportación de cada uno; esta 
información puede ser publicada.
Frecuentemente las investigaciones multicéntricas se 
atribuyen a un autor colectivo. Todos los miembros del 
equipo que consten como autores, ya sea en el lugar de 
la autoría debajo del título o en una nota a pie de página, 
deberán cumplir en su totalidad los criterios arriba indica-
dos para figurar como autores. Los miembros del equipo 
que no satisfagan estos criterios podrán figurar, con su 
permiso, en la sección de agradecimientos o en un anexo 
(consultar el apartado «Agradecimientos»).
El orden en el que aparecen los autores deberá ser 
una decisión conjunta de los coautores. Debido a que este 
orden se asigna de diferentes maneras, no se puede inferir 
su significado con exactitud a menos que sea indicado por 
su parte. Puede que los autores deseen explicar el orden 
en el que aparecen en una nota a pie de página. Cuando 
estén decidiendo sobre el orden, los autores deberán ser 
conscientes de que muchas revistas limitan el número 
de autores que figuran en el índice de materias y de que 
la National Library of Medicine recoge en MEDLINE 
sólo los 24 primeros autores más el último cuando hay 
más de 25.
Resumen y Palabras Clave
La segunda página deberá constar de un resumen (de 
no más de 150 palabras si no está estructurado o de 250 pa-
labras si está estructurado). En el resumen se harán constar 
los propósitos del estudio o investigación, procedimientos 
básicos (selección de los sujetos del estudio o animales 
de laboratorio; métodos de observación y de análisis), 
hallazgos más importantes (consignando información 
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específica o datos y su significación estadística siempre 
que sea posible) y las conclusiones principales. Deberán 
destacarse las observaciones y aspectos más novedosos 
y relevantes del estudio.
Tras el resumen los autores deberán especificar e iden-
tificar como tal, de 3 a 10 palabras clave o frases cortas 
que ayudarán a la hora de indizar el artículo en las bases 
de datos. Estas palabras claves se podrán publicar con el 
resumen. Se deberán utilizar los términos del Medical Sub-
ject Headings (MeSH) del Index Medicus; si no hubiera 
términos apropiados disponibles de la lista del MeSH para 
los recientemente incorporados a la literatura, se podrán 
utilizar términos o expresiones de uso conocido.
Introducción
Debe contener el propósito del trabajo y resumir 
los fundamentos lógicos para la realización del mismo. 
Sólo se darán las referencias estrictamente oportunas y 
no incluirá datos o conclusiones del trabajo que se está 
publicando.
Métodos
Se hará una clara descripción de la selección de los 
sujetos que intervienen en la investigación (pacientes o 
animales de laboratorio, incluyendo los controles). Se 
identificarán la edad, sexo, y otras características relevan-
tes de las personas que sean objeto de investigación. La 
definición y relevancia de la raza y la etnia son ambiguas. 
Los autores deberán ser especialmente cuidadosos a la 
hora de usar estas categorías.
Se identificarán los métodos, aparatos (reseñar el 
nombre del fabricante y su dirección entre paréntesis), 
y los procedimientos utilizados con detalle suficiente 
como para permitir a otros profesionales reproducir la 
investigación. Se facilitarán las referencias de los métodos, 
incluidos los métodos estadísticos (consultar más adelan-
te) y se suministrarán referencias y breves descripciones 
de los métodos que aunque ya estén publicados no sean 
muy conocidos; se describirán los métodos nuevos o 
sustancialmente modificados y se darán las razones para 
utilizarlos, evaluando sus limitaciones. Se identificarán 
con precisión todos los fármacos y productos químicos 
utilizados, incluyendo los nombres genéricos, dosis y vías 
de administración.
Los informes sobre ensayos clínicos realizados de 
forma aleatoria deberán presentar información referente 
a los principales elementos del estudio, incluyendo el 
protocolo (población estudiada, intervenciones o expo-
siciones, resultados, y los fundamentos lógicos para la 
realización de los análisis estadísticos), asignación de las 
intervenciones (métodos de aleatorización, asignación 
a los grupos de intervención y control) y el sistema de 
enmascaramiento empleado (ciego).
Los autores que envíen revisiones deberán incluir 
una sección que describa los métodos empleados para 
localizar, seleccionar, extractar y sintetizar la informa-
ción. Estos métodos se deberán resumir también de forma 
estructurada.
Etica
Cuando se trate de experimentos con seres humanos, 
hay que indicar si los procedimientos empleados han 
respetado o no los criterios éticos del comité responsable 
de experimentación humana (local o institucional) y la De-
claración de Helsinki de 1975, enmendada en 1983. No se 
incluirán los nombres de los pacientes, ni sus iniciales, ni 
los números que les hayan sido asignados en los hospitales, 
especialmente si se trata de material ilustrativo. Cuando 
se trate de experimentos con animales, se indicará si se 
siguieron o no las recomendaciones de alguna institución 
o del Consejo Nacional de Investigación para el cuidado 
y utilización de los animales de laboratorio o alguna ley 
nacional sobre el mismo tema.
Estadísticas
Se describirán los métodos estadísticos con detalle 
suficiente como para permitir a los lectores entendidos 
en el objeto de estudio con acceso a la información origi-
nal, verificar los resultados. Siempre que sea posible, se 
cuantificarán y presentarán los hallazgos con indicación 
apropiada del margen de error o la fiabilidad (como por 
ejemplo los intervalos de confianza). Hay que evitar apo-
yarse únicamente en las pruebas de hipótesis estadísticas, 
como el uso de valores «p» puesto que omite información 
cuantitativa importante. Hay que justificar la elección de 
los sujetos que participan en la investigación, detallar 
aleatorización, informar sobre las posibles complicacio-
nes de la intervención, número de observaciones, pérdida 
de sujetos, (tales como las bajas en un ensayo clínico). 
Siempre que sea posible, las referencias sobre el diseño 
del estudio y los métodos estadísticos serán de trabajos 
vigentes (indicando el número de las páginas), mejor que 
de los originales dónde se describieron por primera vez. 
Si se han utilizado programas informáticos, también se 
indicará cuales.
En la sección de Métodos se incluirá una descripción 
general de los métodos empleados. Cuando los datos se 
resuman en la sección de Resultados, se especificarán los 
métodos estadísticos utilizados para analizar los datos. 
Hay que restringir las tablas y figuras a aquellas estricta-
mente necesarias para explicar el argumento del trabajo 
y respaldarlo y usar figuras como alternativa a las tablas 
con muchas entradas; no se deben duplicar los datos en 
los gráficos y tablas. En las estadísticas hay que evitar la 
utilización de términos como «aleatorio» (que implicaría 
un mecanismo de elección al azar), «normal», «signifi-
cativo», «correlaciones» y «muestra», si no es en sentido 
estrictamente técnico. Siempre se Definirán los términos 
estadísticos, abreviaturas y los símbolos.
Resultados
En el texto, las tablas y las figuras, los resultados se 
presentarán en un orden lógico. No se debe repetir en el 
texto la información de las tablas o figuras; se destacarán 
o resumirán sólo las observaciones relevantes.
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Discusión
En ella se destacarán los aspectos nuevos y relevantes 
del estudio, así como las conclusiones que de ellos se 
derivan. Hay que evitar repetir de forma detallada infor-
mación u otro material ya facilitado en la Introducción o 
en el apartado de Resultados.
Las conclusiones se vincularán a los objetivos del 
estudio y se evitará realizar afirmaciones no cualificadas 
y conclusiones que no estén plenamente respaldadas por 
los datos. Los autores deberán evitar en particular hacer 
declaraciones sobre los beneficios económicos y los gas-
tos, a menos que su trabajo incluya información y análisis 
económicos. Hay que evitar reclamar prioridad y aludir 
a un trabajo que aún no esté terminado. Se establecerán 
nuevas hipótesis cuando estén claramente justificadas. 
Cuando sea conveniente se incluirán recomendaciones.
Agradecimientos
En un lugar adecuado del artículo (en una nota al pie 
de la página del título o en un apéndice; consultar las 
normas de cada revista) se podrán incluir una o varias 
declaraciones especificando: a) las colaboraciones de 
personas que merezcan reconocimiento pero que no 
justifican su aparición como autor, como puede ser el 
apoyo general de un jefe de departamento; b) los agra-
decimientos a la ayuda técnica; c) los agradecimientos al 
apoyo económico y material, especificando la naturaleza 
del apoyo; y d) las relaciones que pudieran plantear un 
conflicto de intereses.
Deberá nombrarse a aquellas personas que hayan 
prestado su ayuda intelectual al trabajo pero cuyas contri-
buciones no justifiquen la autoría y se describirá la contri-
bución llevada a cabo, por ejemplo, «asesoría científica», 
«revisión crítica del proyecto de investigación», «recogida 
de datos» , o «participación en el ensayo clínico». Estas 
personas deberán haber expresado su consentimiento 
para ser mencionadas. Los autores son responsables de 
la obtención de un permiso escrito de las personas cuyo 
nombre conste en el apartado de agradecimientos, ya que 
los lectores podrían dar por hecho su aprobación sobre el 
contenido y las conclusiones del trabajo.
Se agradecerá la ayuda técnica en un párrafo separado 
de aquellos destinados a expresar agradecimiento por otro 
tipo de contribuciones.
Referencias bibliográficas
Las referencias se numerarán de manera correlativa 
según el orden en el que aparecen por primera vez en el 
texto. Se identificarán en el texto, tablas y leyendas me-
diante números arábigos entre paréntesis. Las referencias 
que se citan sólo en las tablas o en las leyendas de las 
figuras se numerarán de acuerdo con el orden estableci-
do por la primera identificación dentro del texto de cada 
tabla o figura.
Los ejemplos siguientes están basados en la forma 
usada por la National Library of Medicine (NLM) de 
los Estados Unidos en el Index Medicus. Se deberán 
escribir en abreviatura los títulos de las revistas según 
el estilo empleado en el Index Medicus, para lo cual se 
puede consultar la List of Journals Indexed que se publica 
anualmente como publicación específica y en el número 
correspondiente al mes de enero de Index Medicus. El 
listado también se puede obtener a través de Internet: 
http://www.nlm.nih.gov.
Es conveniente evitar citar como referencia los resú-
menes presentados en congresos u otras reuniones. Las 
alusiones a trabajos admitidos para su publicación pero 
aún no publicados deberán aparecer como «en prensa» 
o «de próxima aparición»; los autores deberán obtener 
permiso escrito para citar estos trabajos así como tener 
constancia de que están admitidos para su publicación. 
La información sobre trabajos presentados pero que no 
han sido aceptados deberá aparecer en el texto como 
«observaciones no publicadas» y siempre con consenti-
miento escrito por parte de los responsables de la fuente 
de información.
En la medida de lo posible, se evitará utilizar expre-
siones como «comunicación personal», a menos que lo 
citado suministre información esencial que no se pueda 
obtener de fuentes publicadas, en cuyo caso el nombre de 
la persona y la fecha en que se efectuó la comunicación 
deberán constar entre paréntesis en el texto. Si se trata de 
artículos científicos, los autores necesitarán obtener per-
miso escrito de donde proceda la información particular, 
y confirmación de la exactitud de la misma.
El autor deberá comprobar las referencias cotejándolas 
con los documentos originales.
El estilo de los «Requisitos de Uniformidad» (estilo 
Vancouver) se basa en su mayor parte en un estilo estándar 
ANSI adaptado por la NLM para sus bases de datos. En los 
puntos donde el estilo Vancouver difiere del estilo utilizado 
por la NLM, se ha hecho referencia a ello, explicando en 
qué consiste la diferencia.
Artículos de Revistas
(1) Artículo estándar
Incluir los seis primeros autores y a continuación 
escribir et al. (Nota: la NLM incluye un máximo de 25 
autores; si hay más de 25 la NLM anota los 24 primeros, 
luego el último, y finalmente et al.).
Vega KJ, Pina I, Krevsky B. Heart Transplantation 
is associated with an increased risk for pancreatobiliary 
disease. Ann Intern Med 1996 Jun 1;124(11):980-3.
Como opción, si una revista utiliza paginación correla-
tiva a lo largo del volumen (como suelen hacer la mayoría 
de las revistas médicas) el mes y el número del ejemplar 
pueden omitirse. (Nota: Para ser coherentes, esta opción 
se utiliza a lo largo de los ejemplos en los «Requisitos de 
Uniformidad». La NLM no utiliza esta opción).
Vega KJ, Pina I, Krevsky B. Heart Transplantation 
is associated with an increased risk for pancreatobiliary 
disease. Ann Intern Med 1996;124:980-3.
Más de seis autores: Parkin DM, Clayton D, Black RJ, 
Masuyer E, Friedl HP, Ivanov E, et al. Childood leukaemia 
en Europe after Chernobyl: 5 year follow-up. Br J Cancer 
1996;73:1006-12.
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(2) Autor corporativo
The Cardiac Society of Australia and New Zeeland. 
Clinical exercise stress testing. Safety and performance 
guidelines. Med J Aust 1996;116:41-2.
(3) No se indica el nombre del autor
Cancer in South Africa [editorial]. S Afr Med J 
1994;84:15.
(4) Artículo en otro idioma distinto del inglés
(Nota: la NLM traduce el título al inglés, lo mete entre 
corchetes y añade una indicación del idioma original en 
abreviatura.
Ryder TE, Haukeland EA, Solhaug JH. Bilateral in-
frapatellar seneruptur hos tidligere frisk kvinne. Tidsskr 
Nor Laegeforen 1996;116:41-2.
(5) Suplemento de un volumen
Shen HM, Zhang QF. Risk assesment of nickel carci-
nogenicity and occupational lung cancer. Environ Health 
Perspect 1994;102 Supl 1:275-82.
(6) Suplemento de un número
Payne DK, Sullivan MD, Massie MJ. Women´s 
psichological reactions to breast cancer. Semin Oncol 
1996;23(1 Supl 2):89-97.
(7) Parte de un volumen
Ozben T, Nacitarhan S, Tuncer N. Plasma and urine 
sialic acid in non-insulin dependent diabetes mellitus. Ann 
Clin Biochem 1995;32(Pt 3):303-6.
(8) Parte de un número
Poole GH, Mills SM. One hundred consecutive cases 
of flap lacerations of the leg in aging patients. N Z Med 
J 1994;107(986 Pt 1):377-8.
(9) Número sin volumen
Turan I, Wredmark T, Fellander-Tsai L. Arthroscopic 
ankle arthrodesis in reumathoid arthritis. Clin Orthop 
1995;(320):110-4.
(10) Sin número ni volumen
Browell DA,Lennard TW. Inmunologic status of the 
cancer patient and the effects of blood transfusion on an-
titumor responses. Curr Opin Gen Surg 1993:325-33.
(11) Paginación en números romanos
Fisher GA, Sikic Bl. Drug resistance in clinical onco-
logy and hematology. Introduction. Hematol Oncol Clin 
North Am 1995 Abr;9(2):XI-XII.
(12) Indicación del tipo de artículo 
        según corresponda
Enzensberger W, Fischer PA. Metronome in 
Parkinson´s disease [carta]. Lancet 1996;347:1337.
Clement J, De Bock R. Hematological complications 
of antavirus nephropathy (HVN) [resumen]. Kidney Int 
1992;42:1285.
(13) Artículo que contiene una retractación
Garey CE, Schwarzman AL, Rise ML, Seyfried TN. 
Ceruloplasmin gene defect associated with epilepsy in 
the mice. [retractación de Garey CE, Schwarzman AL, 
Rise ML, Seyfried TN. En: Nat Genet 1994;6:426-31]. 
Nat Genet 1995;11:104.
(14) Artículo retirado por retractación
Liou GI, Wang M, Matragoon S. Precocius IRBP 
gene expression during mouse development [retractado 
en Invest Ophthalmol Vis Sci 1994;35:3127]. Invest 
Ophthalmol Vis Sci 1994;35:1083-8.
(15) Artículo sobre el que se ha publicado 
       una fe de erratas
Hamlin JA, Kahn AM. Herniography in sinptomatic 
patients following inguinal hernia repair [fe de erratas en 
West J Med 1995;162:278]. West J Med 1995;162:28-
31.
Libros y Otras Monografías
(Nota: el estilo Vancouver anterior añadía, de manera 
errónea, una coma en lugar de un punto y coma entre el 
editor y la fecha).
(16) Individuos como autores
Ringsven MK, Bond D. Gerontology and leadership 
skills for nurses. 20 ed. Albany (NY): Delmar Publis-
hers;1996.
(17) Editor(es), compilador(es) como autores
Norman IJ, Redfern SJ, editores. Mental health care 
for elderly people. Nueva York: Churchill Livingstone; 
1996.
(18) Organización como autor y editor
Institute of Medicine (US). Looking at the future of 
the Medicaid programme. Washington (DC): The Insti-
tute; 1992.
(19) Capítulo de libro
(Nota: el anterior estilo Vancouver tenía un punto y 
coma en lugar de una «p» para la paginación).
Phillips SJ, Whisnant JP. Hypertensión and stroke. 
In: Laragh JH, Brenner BM, editores. Hypertensión: pa-
thophysiology, diagnosis and management. 20 ed. Nueva 
York: Raven Press;1995. p. 465-78.
(20) Actas de conferencias
Kimura J, Shibasaki H, editors. Recent advances in 
clinical neurophisiology. Proceedings of the 10th Interna-
tional Congress of EMG and Clinical Neurophisiology; 
1995 Oct 15-19; Kyoto, Japón. Amsterdam: Elsevier; 
1996.
(21) Ponencia presentada a una conferencia
Bengtsson S, Solheim BG. Enforcement of data pro-
tection, privacy and security in medical informatics. En: 
Lun KC, Degoulet P, Piemme TE, Rienholf O, editors. 
MEDINFO 92. Proceedings of the 7th World Congress 
on Medical Informatics; 1992 Sep 6-10; Ginebra, Suiza. 
Amsterdam: North-Holland; 1992. p. 1561-5.
(22) Informe científico o técnico
Publicado por la agencia patrocinadora:
Smith P, Golladay K. Payment for durable medical 
equipment billed during skilled nursing facility stays. 
Fynal report. Dallas (TX): Dept. of Health and Human 
Services (US), Office of Evaluation and Inspections; 1994 
Oct. Report No.: HHSIGOE169200860.
Publicado por la agencia responsable de su desarrollo:
Field MJ, Tranquada RE, Feasley JC, editors. Health 
Services Research: work force and educational issues. 
Washington: National Academy Press; 1995. Contrato 
N1.: AHCPR282942008. Patrocinado por la Agency for 
Health Care Policy and Research.
(23) Tesis doctoral (o similar)
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Kaplan SJ. Post-hospital home health-care: the 
elderly´s acces and utilization [tesis doctoral]. San Luis 
(MO): Washington Univ.; 1995.
(24) Patente
Larsen CE, Trip R, Johnson CR, inventors; Novoste 
Corporation, assignee. Méthods for procedures related to 
the electrophisiology of the heart. US patente 5,529,067. 
1995 Jun 25.
Otros trabajos publicados
(25) Artículo de periódico
Lee G. Hospitalitations tied to ozone pollution: study 
estimates 50.000 admissions annually. The Washington 
Post 1996 Jun 21; Sec. A:3 (col. 5).
(26) Material audiovisual
VIH +/SIDA: the facts and the future [videocassette]. 
San Luis (MO): Mosby-Anuario; 1995.
(27) Documentos legales
Ley aprobada: Preventive Healths Amendments 
of 1993 Pub. L. No.103-183, 107 Stat 2226 (Dec. 14, 
1993).
Proyecto de ley: Medical Records Confidentiality Act 
of 1995, S. 1360, 104th Cong., 1st Sess. (1995).
Código de Regulaciones Federales: Informed Consent, 
42 C.F.R. Sect. 441257 (1995).
Comparecencia: Increased Drug Abuse: the impact 
of the Nation´s Emergency Rooms: Hearings before the 
Subcomm. on Human Resources and Intergovernmental 
Relations of the House Comm. on Goverment Operations, 
103rd Cong., 1st Sess. (May 26, 1993).
(28) Mapa
North Carolina. Tuberculosis rates per 100,000 popu-
lation, 1990 [mapa demográfico]. Raleigh: North Carolina 
Dept. of Environment, Health and Natural Resources Div. 
of Epidemiology; 1991.
(29) Libro de la Biblia
La Sagrada Biblia. Versión del Rey Jaime. Grand 
Rapids (MI): Zondervan Publishing House; 1995. Ruth 
3:1-18.
(30) Diccionarios y obras de consulta similares
Stedman´s medical dictionary. 26th ed. Baltimore: 
Williams & Wilkins; 1995. Apraxia; p. 119-20.
(31) Obras clásicas
The Winter´s Tale: act 5, scene 1, lines 13-16. The 
complete Works of William Shakespeare. Londres: Rex; 
1973.
Material no publicado
(32) En prensa
(Nota: la NLM prefiere poner «de próxima aparición» 
puesto que no todos los informes serán impresos).
Leshner AI. Molecular mechanisms of cocaine addic-
tion. N Engl J Med. En prensa 1997.
Material Informático
(33) Artículo de revista en formato electrónico
Morse SS. Factors in the emergence of infectious 
diseases. Emerg Infect Dis [serial online] 1995 Jan-Mar 
[citado 5 Jun 1996];1(1):[24 pantallas]. Disponible en: 
URL: http://www.cdc.gov/ncidod/EID/eid.htm.
(34) Monografía en formato electrónico
CDI, clínical dermatology illustrated [monografía en 
CD-ROM]. Reeves JRT, Maibach H. CMEA Multime-
dia Group, producers. 2nd ed. Versión 2.0. San Diego: 
CMEA; 1995.
(35) Archivos de ordenador
Hemodynámics III: the ups and downs of hemodyná-
mics [programa de ordenador]. Versión 2.2. Orlando (FL): 
Computerized Educational Systems; 1993.
Tablas
Imprimir o mecanografiar cada tabla a doble espacio 
y en hojas diferentes. No enviar las tablas en fotografía. 
Se numerarán correlativamente según el orden en el que 
aparecen por primera vez en el texto y se asignará un título 
breve a cada una. Cada columna llevará un título escueto 
o abreviado. Las explicaciones irán en notas a pie de pá-
gina, no en los títulos. Todas las abreviaturas no estándar 
que se usen en las tablas serán explicadas en notas a pie 
de página. Para las notas a pie de página se utilizarán los 
símbolos siguientes, en el orden que se muestra: *, H, I, 
‘, **, &, **,HH, II, y así sucesivamente.
Se identificarán las medidas estadísticas de dispersión 
tales como la desviación estándar y el error estándar de 
la media. No se trazarán líneas internas horizontales o 
verticales en las tablas. Cada tabla deberá ser mencionada 
en el texto.
Si se utiliza información de cualquier fuente, publicada 
o no, es preciso obtener permiso e la misma y expresarle 
el agradecimiento.
Si hubiera demasiadas tablas podrían surgir problemas 
en su distribución en las páginas en relación con la exten-
sión del texto. Se deben estudiar algunos ejemplares de la 
revista a la que se piensa enviar el trabajo, con objeto de 
calcular cuantas tablas se pueden incluir por cada 1000 
palabras de texto.
El director de una revista al aceptar un trabajo, podría 
recomendar que las tablas adicionales con información 
de apoyo relevante pero demasiado amplia para su publi-
cación, se depositen en un servicio de archivos como el 
«National Auxiliary Publication Service» (NAPS) en los 
EEUU, o que sean los autores quienes faciliten el acceso 
a esta información. En tal caso, se añadirá en el texto 
la nota informativa necesaria. En cualquier caso, estas 
tablas se enviarán para su evaluación junto con el resto 
del trabajo en cuestión.
Figuras
Se enviarán el número necesario de juegos completos 
de figuras. Estas deberán estar dibujadas y fotografiadas 
de manera profesional; no se admite la rotulación a mano 
alzada o mecanografiada. En lugar de dibujos originales, 
películas de rayos X, y otro tipo de materiales, es necesario 
enviar fotografías nítidas, en blanco y negro y reveladas 
en papel satinado, normalmente de 127 x 178 mm (5 x 7 
pulgadas), pero nunca mayores de 203 x 254 mm (8 x 10 
pulgadas). Las letras, números, y símbolos deberán ser 
claros y uniformes a lo largo de todo el trabajo y de un 
tamaño tal que, cuando se reduzcan para su publicación, 
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sigan siendo legibles. Los títulos y explicaciones detalla-
das se incluirán en las leyendas de las figuras y no en las 
propias figuras.
Cada figura deberá llevar una etiqueta pegada en el 
reverso que indique el número de la misma en el texto, el 
nombre del autor y cual es la parte superior de la misma. 
No escriba directamente en el reverso de las figuras, ni 
utilice clips que pudieran estropearlas o rayarlas. Tampoco 
las doble ni las monte sobre cartulina.
Las fotografías tomadas a través de un microscopio 
deberán tener indicadores internos de escala. Los símbo-
los, flechas, o letras empleados en este tipo de fotografías 
contrastarán claramente con el fondo.
Si se usan fotografías de personas, o bien los sujetos 
no deben poder ser identificados o bien sus fotos deberán 
ir acompañadas de un permiso escrito para el uso de estas 
fotografías (consultar la sección de Protección del Derecho 
a la Intimidad de los Pacientes).
Las figuras deberán numerarse correlativamente según 
el orden en el que aparecen en el texto. Si alguna figura 
está ya publicada, hay que mencionar la fuente original y 
enviar el permiso escrito del propietario de los derechos 
de autor para reproducir el material. Se necesita permiso 
independiente del director o del autor, excepto para los 
documentos de dominio público.
Para las figuras en color, hay que informarse de si la 
revista pide negativos en color, diapositivas o copias en 
papel. Podría resultar de utilidad para el director recibir 
dibujos suplementarios que indiquen la zona a reproducir 
de las figuras. Algunas revistas sólo publican figuras en 
color si el autor se hace cargo del coste extra que ello 
supone.
Epígrafes o pies de las figuras
Mecanografiar o imprimir los epígrafes y pies de las 
figuras a doble espacio, en una página a parte, con la 
numeración arábiga que corresponda a la figura. Cuando 
los símbolos, flechas, números, o letras se utilicen para 
identificar una o varias partes de las figuras, sería preciso 
identificar y explicar el significado de cada una con cla-
ridad en el pie o epígrafe. Se explicará la escala interna 
y se identificará el método de tinción empleado en las 
fotomicrografías.
Unidades de medida
Las medidas de longitud, altura, peso, y volumen serán 
expresadas en unidades métricas (metros, kilogramos o 
litros, o sus múltiplos decimales ).
Las temperaturas se indicarán en grados Celsius. La 
presión sanguínea se indicará en milímetros de mercu-
rio.
Todos los valores hemáticos o bioquímicos se pre-
sentarán en unidades del sistema métrico decimal de 
acuerdo con el Sistema Internacional de Unidades (SI). 
Los directores podrán pedir a los autores que añadan 
unidades alternativas o no pertenecientes al SI antes de 
la publicación.
Abreviaturas y símbolos
Se utilizarán sólo abreviaturas estándar, evitando su 
uso en el título y en el resumen. Cuando se emplee por 
primera vez una abreviatura irá precedida del término 
completo al que corresponde, salvo si se trata de unidades 
de medida común.
Remisión del trabajo a la revista
Enviar el número pertinente de copias del trabajo en 
un sobre resistente, protegiendo, si fuera necesario, las 
fotografías y figuras con una cartulina, para evitar que se 
doblen. Las fotografías y diapositivas se colocarán aparte 
en un sobre resistente.
Se acompañarán los trabajos con una carta de pre-
sentación firmada por todos los autores, la cual incluirá: 
a) Información sobre cualquier publicación previa o 
duplicada o la presentación de cualquier parte del trabajo 
en otra revista o medio de difusión, según se ha explica-
do anteriormente; b) una declaración sobre aspectos de 
financiación o de cualquier otro tipo que pudiera llevar a 
un conflicto de intereses; c) una declaración de que todos 
los autores han leído y aprobado el manuscrito, de que los 
requisitos para la autoría, según fueron expresados con 
anterioridad en este documento, se han cumplido y de que 
cada autor opina que el manuscrito obedece a un trabajo 
honrado; y d) el nombre, dirección, y número de teléfono 
del autor que se responsabiliza de hacer saber a los demás 
las revisiones y la aceptación definitiva de las pruebas de 
imprenta. La carta deberá incluir cualquier información 
adicional que pudiera resultar útil para el director, como 
el tipo de artículo que el manuscrito representa para esa 
revista en particular y si los autores estarían dispuestos 
a hacerse cargo del coste de la publicación de las figuras 
en color.
El manuscrito se acompañará de copias de los per-
misos obtenidos para la reproducción de material ya 
publicado, para usar las figuras o suministrar informa-
ción acerca de personas identificables, o para nombrar a 
determinadas personas por su colaboración.
CITACIÓN DE LOS REQUISITOS DE 
UNIFORMIDAD
Los «Requisitos de Uniformidad para manuscritos 
presentados a Revistas Biomédicas» y las declaraciones 
que se incluyen en este documento están publicados en 
revistas de todo el mundo (y ahora diferentes páginas 
WEB contienen el documento). Para citar la versión más 
reciente de los «Requisitos de Uniformidad», debemos 
asegurarnos de que sea una versión publicada el 1 de enero 
de 1997 o posteriormente a esa fecha.
